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RESUMO 
O objetivo do presente estudo foi avaliar histometricamente o reparo ósseo obtido após a 
utilização do plasma rico em plaquetas (PRP) e/ou de membranas não reabsorviveis no tratamento 
de defeitos ósseos peri-implantares, do tipo deiscência, criados cirurgicamente em cães. Foram 
utilizados 10 cães adultos, machos, sem raça definida, nos quais os pré-molares inferiores (P2, P3, 
P4) e o primeiro molar foram extra idos. Após 3 meses das extrações, os leitos para os implantes 
foram criados e posteriormente 2 deiscências ósseas vestibulares bilaterais, sendo então inseridos 4 
implantes dentais de titânio. As deiscências foram designadas aleatoriamente às seguintes 
modalidades terapêuticas: 1) controle; 2) ROG; 3)PRP; 4) PRP + ROG. Após 3 meses do 
tratamento, os animais foram sacrificados e os blocos contendo os implantes e tecidos duros 
adjacentes processados para secções não descalcificadas. Na análise histométrica, os parâmetros 
avaliados foram o contato osso-implante, a àrea de preenchimento ósseo dentro das roscas, a área 
e a densidade de tecido ósseo formado na região fora das roscas. Análise de Variância foi utilizada 
para a análise estatística dos dados (p<0,05). Os resultados demonstraram diferenças estatísticas 
significativas para todos os parâmetros analisados em favor dos grupos tratados com membrana 
(p<0,05), no entanto, não foram observadas diferenças quando o PRP foi utilizado (p>0,05). Dentro 
dos limites do presente estudo, pôde-se concluir que o PRP não exerce efeitos adicionais no reparo 
ósseo e que a ROG promove uma maior formação óssea ao redor dos implantes dentais. 
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ABSTRACT 
The aim of the present study was to evaluate, histometrically, the bane healing after utilizing lhe 
platelet-rich plasma (PRP) and/or non-resorbable membranes on lhe treatment of peri-implant bane 
defects, deiscense type, surgically created in dogs. Ten mongrel male adult dogs were used; in which 
lhe three low premolars (P2, P3, P4) and lhe first molar were extracted. Three months after dental 
extraction, dental implants sites were created and lately two bilateral buccal bane dehiscence, in 
which four titanium dental implants were inserted. Dehiscences were randomly assigned for lhe 
following treatment: 1) contrai; 2) GBR; 3) PRP; 4) PRP + GBR. After 3 months, animais were 
sacrificed; dental implants and adjacent hard tissues were processed for undecalcified sections. At 
histometrical analysis, the parameters evaluated were bone-implant contact, bane filling area into 
threads, bane tissue area and bane density formed out lhe threads. Variance Analysis was utilized 
for statistical analysis of lhe data (p<0,05). The results demonstrated statically significant differences 
for ali parameters toward membrane treated groups (p<0,05), although, differences were not 
observed when PRP was utilized (p>0,05). Within lhe limits of the present study, it was concluded 
that PRP do not exert additional effects on bane healing and that guided bane regeneration provides 
increased bane formation around dental implants. 
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1. INTRODUÇÃO 
A substituição dos dentes perdidos por implantes dentais está sendo amplamente 
realizada em pacientes totalmente ou parcialmente desdentados e tem demonstrado altas taxas de 
sucesso clínico em longo prazo (Adell et a/., 1981; Lindquist ela/., 1997; Merickse-Stern et ai., 
2001 ). A rotina diária da utilização dos implantes dentais tem permitido o desenvolvimento de novos 
sistemas e técnicas em casos com reduzida perda óssea vertical, presença de defeitos ósseos, na 
região posterior dos ossos mandibulares e maxilares. Sendo assim, algumas características devem 
ser levadas em consideração para a obtenção do sucesso com este tipo de tratamento reabilitador 
como o tipo de implante, a modalidade de sua colocação (um ou dois estágios), o formato e a 
característica superficial, técnica cirúrgica, utilização de técnicas regenerativas e fatores de 
crescimento (Schenk & Buser, 1994, Marx et ai., 1998). 
A qualidade e a quantidade de tecido ósseo presente na região receptora também são 
aspectos considerados de grande importância para o sucesso dos implantes dentais (Lekholm & 
Zarb, 1985; Khang et ai., 2001; Ersanli ela/., 2004), sendo a presença de defeitos ósseos tipo 
deiscência e fenestração achados comuns (Mellonig & Nevins, 1995; Bogaerde, 2004). Diante disso, 
a resolução destes defeitos por meio de técnicas regenerativas como a regeneração óssea guiada 
(ROG) tem promovido respostas favoráveis para aumentar o volume ósseo nestas regiões 
(Zablotsky et ai., 1991; Hammerle & Karring, 1998; Hammerle et a/., 2002). Uma barreira física é 
utilizada com o objetivo de prevenir o crescimento de células não osteogênicas do tecido conjuntivo 
e epitelial, permitindo, assim, que as células angiogênicas e osteogênicas derivadas do espaço 
medular proliferem e colonizem a região, o que possibilitaria a regeneração do defeito ósseo (Dahlin 
ela/.,1989; Beckerela/. 1990). 
O estímulo ou regulação do processo de cicatrização tecidual também tem ocupado um 
papel de destaque dentro da regeneração óssea (McCauley & Sommerman, 1998). Utilização de 
estratégias capazes de iniciar ou induzir a formação óssea pela utilização de fatores de crescimento 
tem contribuído para a sua utilização na implantodontia (Giannobile, 1996; Weibrich et a/., 2004). O 
Plasma Rico em Plaquetas (PRP) tem sido estudado recentemente com o objetivo de melhorar a 
reparação tecidual (Whitman et a/., 1997; Marx et a/., 2000). As plaquetas concentradas liberam os 
fatores de crescimento, entre eles o PDGF (Fator de Crescimento Derivado de Plaquetas), 
localizado dentro dos grânulos a-plaquetários, os quais apresentam vários efeitos positivos na 
reparação tecidual, tendo aplicação na periodontia (Lekovic ela/., 2003), cirurgia (Marx et a/., 1998; 
Choi ela/., 2004; Schlegel ela/., 2004) e implantodontia (Kim el ai., 2002a, b; Zechner et a/., 2003; 
Fuerst ela/., 2003; Jensen et a/., 2004; Weibrich ela/., 2004). 
Em razão da ausência de estudos que utilizam o PRP na regeneração óssea guiada e 
com o intuito de acelerar e estimular a reparação óssea de defeitos ósseos peri-implantares do tipo 
deiscência, é que se propõe o presente estudo. 
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2. • REVISÃO DA LITERATURA 
2.1 • IMPLANTES DENTAIS OSSEOINTEGRADOS 
A utilização de implantes dentais de titânio com a finalidade de substituir dentes 
perdidos, buscando uma melhor qualidade de vida, tornou-se uma modalidade terapêutica aceita 
pela comunidade científica tanto para o tratamento de desdentados totais como parciais. Em razão 
do sucesso clínico em longo prazo demonstrado em diversos estudos (Adell et a/., 1981; Zarb & 
Schmitt, 1990, Lindquist et a/., 1997; Merickse-Stern et a/., 2001), a implantodontia tem se 
desenvolvido e buscado ampliar cada vez mais a indicação e previsibilidade dos implantes dentais. 
A taxa de sucesso média observada varia de 80% a 98,9%, após 10 a 15 anos de 
acompanhamento (Adell et a/., 1981; Lindquist et a/.,1997), tanto na maxila quanto na mandíbula, 
respectivamente. Estas altas taxas de sucesso são decorrentes do tipo de interface obtida entre o 
implante e o tecido ósseo- osseointegração. Este fenômeno representa uma conexão direta entre o 
osso vital e o implante, sem a interposição de camadas de tecido mole, em microscopia óptica 
(Branemark et a/., 1969). Entretanto, o contato direto entre implante e osso não ocorre em 100% da 
extensão do implante dental (Branemark et a/., 1985). Em microscopia eletrônica, estudos 
demonstraram que um material amorfo estava interposto entre a superfície dos implantes dentais e 
o osso, variando de 100 a 500nm de espessura, o qual era composto de proteoglicanos e fibrilas 
colágenas (Linde et a/., 1983; Albrektsson et a/., 1985). Schroeder et a/. (1981) denominaram este 
tipo de ancoragem como uma anquilose funcional, a qual é alcançada a partir da incorporação do 
implante por osso medular, seguido pela adaptação do osso à carga pela deposição de tecido ósseo 
lamelar e finalmente a remodelação óssea sob carga. 
Este contato também pode ser influenciado por diversos fatores como textura da 
superfície do implante, tipo de material e formato do implante dental, qualidade óssea, técnica 
cirúrgica e o tempo de cicatrização (Cochran, 1999). 
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2.2 • TRATAMENTO DOS DEFEITOS ÓSSEOS PERIIMPLANT ARES 
Quando da utilização dos implantes dentais. a qualidade e a quantidade de tecido 
ósseo presente na região receptora são consideradas de grande importância para o sucesso desta 
técnica (Lekholm & Zarb, 1985). Volume ósseo insatisfatório resulta em complicações indesejáveis 
como exposição da superfície do implante e até mesmo inviabilizam a utilização de implantes 
dentais (Jovanovic, 1994). Mesmo na presença de uma espessura óssea satisfatória, a necessidade 
de se trabalhar em uma situação ótima com relação ao posicionamento do implante, na busca da 
estética e da função ideal, pode levar a formação de deiscências ou fenestrações (Jovanovic et ai, 
1992). 
Desta forma, o sucesso ou o insucesso da técnica está intimamente relacionado com a 
resolução dos defeitos ósseos (Zablotsky et ai., 1991), tanto previamente ou no momento da 
colocação do implante. A presença destes defeitos está associada com exposição da superfície do 
implante e redução do contato osso-implante, podendo ocorrer o comprometimento do implante 
dental ou infecções peri-implantares (Newman et a/., 1988). Tradicionalmente, estes defeitos são 
tratados pela técnica da regeneração óssea guiada (ROG). As terapias ósseas regenerativas 
(enxertos ósseos e/ou regeneração óssea guiada) podem representar não apenas o tratamento de 
escolha dos defeitos ósseos resultantes da colocação dos implantes dentais, mas também ser 
utilizada com sucesso no tratamento das seqüelas decorrentes da doença infecciosa periimplantar 
posteriormente ao tratamento antiinfeccioso (Hammerle & Karring, 1998). 
O principal obstáculo para se obter formação de novo osso e uma cicatrização óssea 
de qualidade é a rapidez com que o tecido conjuntivo se forma e se prolifera. Esta proliferação 
rápida do tecido conjuntivo pode prejudicar ou até mesmo impedir a osteogênese na região de um 
defeito ósseo (Dahlin et ai., 1988; Linde et a/., 1993). Na tentativa de solucionar este problema, uma 
variedade de produtos e técnicas foi proposta baseada em quatro métodos que buscam auxiliar a 
nova formação óssea e o aumento do volume ósseo: osteoindução, por meio da utilização de 
fatores de crescimento; osteocondução, quando enxertos ósseos são utilizados como arcabouço 
para o crescimento ósseo; distração osteogênica, por meio de fraturas cirurgicamente induzidas na 
qual dois fragmentos ósseos são separados; e osteopromoção, por meio da criação e manutenção 
do espaço necessário para neoformação óssea, com a utilização de membranas (Linde et a/., 1993; 
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Hammerle & Karring, 1998). 
2.3 • PRINCÍPIO DA REGENERAÇÃO ÓSSEA GUIADA 
O princípio biológico da regeneração tecidual guiada foi inicialmente proposto visando 
a regeneração periodontal (formação de novo cemento, novo osso e novo ligamento periodontal). 
Este princípio baseia-se na capacidade dos diferentes tecidos periodontais em promover a 
regeneração, e foi estabelecido ao longo de uma série de estudos que visaram avaliar a 
participação destes tecidos no processo de cura (Nyman ela/., 1980; Karring ela/., 1980). Sua base 
racional surgiu dos postulados de Melcher (1976), o qual estabeleceu que as células capazes de 
neoformar as estruturas de sustentação dental eram as células do ligamento periodontal. 
Já a utilização de técnicas regenerativas como a regeneração óssea guiada tem 
promovido respostas favoráveis para aumentar o volume ósseo em sítios que receberão implantes 
(Hammerle & Karring, 1998). O principio da regeneração óssea guiada aplicada ao redor de 
implantes dentais foi proposto inicialmente por Dáhlin ela/. (1989) e, posteriormente, demonstrado 
por Zablotsky et a/. (1991). Visando a regeneração do tecido ósseo, uma barreira física é utilizada 
prevenindo o crescimento de células não osteogênicas, derivadas do tecido conjuntivo da mucosa 
alveolar e do epitélio, permitindo o crescimento de células angiogênicas e osteogênicas derivadas 
do espaço ósseo medular, as quais repovoam a região possibilitando a regeneração do defeito 
ósseo (Dahlin et a/.,1989; Becker et a/. 1990). 
Situações em que o mesmo princípio da regeneração tecidual guiada poderia ser 
utilizado incluem a regeneração de tecido ósseo em defeitos de deiscência e fenestrações, defeitos 
localizados de rebordo alveolar e defeitos associados aos implantes imediatos (Dahlin et a/., 1989; 
Zablotsky et a/., 1991; Mellonig & Nevins, 1995; Buser et a/., 1999). Mellonig & Nevins (1995) 
revisaram criticamente a técnica de regeneração óssea guiada e afirmaram que os defeitos ósseos 
tipo deiscência e fenestração são os mais comuns associados aos implantes dentais, podendo ser 
divididos em defeitos com características que favorecem a manutenção de espaço (spacemaking) e 
os que não favorecem (non-spacemaking). Os defeitos que favorecem a manutenção de espaço 
não requerem necessariamente a utilização de enxertos ósseos, somente a membrana, ao contrário 
daqueles defeitos que não favorecem a manutenção do espaço. Neste último caso, torna-se 
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necessária a utilização de materiais de preenchimento (como enxertos ósseos autógenos, 
heterógenos e substitutos ósseos) o que permite a criação e manutenção de espaço e evita que a 
membrana colapse sobre o implante. 
Em defeitos ósseos extensos, nos quais a estabilização primária do implante fica 
impossibilitada, a utilização da técnica da regeneração óssea guiada, previamente a colocação dos 
implantes dentais, também é considerada a técnica de escolha (Hãmmerle & Karring, 1998; 
Bogaerde, 2004). A barreira física (membrana), utilizada na técnica da regeneração óssea guiada, 
deverá proteger de traumas mecânicos e micro-movimentações o coágulo formado no espaço entre 
esta barreira e o implante-tecido ósseo (Mellonig & Nevins, 1995). O osso regenerado obtido com a 
utilização desta técnica, responde da mesma maneira que o osso não regenerado á colocação de 
implantes (Simion et a/., 2001), mesmo após a instalação de próteses, ou seja, na presença de 
carga mastigatória (Buser et a/., 1995). 
2.4.1 - Membranas Não Reabsorviveis Associadas aos Implantes Dentais 
Inicialmente, barreiras não reabsorvíveis foram utilizadas, constituídas principalmente 
de politetrafluoretileno expandido (PTFE-e), com a intenção de testar seu potencial em possibilitar a 
regeneração óssea ao redor de implantes de titânio. Becker et a/. (1990) avaliaram a formação 
óssea em locais de deíscência associada a implantes dentais tratados com regeneração óssea 
guiada em cães. Implantes dentais foram colocados e em seguida defeitos tipo deiscêncía foram 
criados na face vestibular de cada implante. Um implante de cada lado foi recoberto pela barreira de 
PTFE-e. Os resultados demonstraram, após doze semanas, que o princípio de regeneração tecídual 
guiada poderia ser aplicado aos implantes dentais, sendo que a formação óssea era variada, mas 
clinicamente significativa. Já Zablotsky et a/., 1991, demonstraram em cães que a utilização de 
membranas não reabsorvíveis de PTFE-e em defeitos ósseos peri-implantares tipo deíscêncía (3 x 
5mm), após 8 semanas, apresentavam maior preenchimento ósseo e maior reparo no grupo com 
membrana associada a implantes revestidos por hidroxiapatita (95,17%) do que nos implantes de 
titânio com superfície jateada (82,8%). No grupo controle, sem membrana, o preenchimento médio 
encontrado foi de 55% e 39%, respectivamente. 
Jovanovic et a/. (1995) compararam, em cães, a formação óssea obtida ao redor de 
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implantes de titânio com a utilização de membranas não reabsorviveis de PTFE-e com e sem 
reforço de titânio com um grupo sem membrana. As dimensões médias dos defeitos tratados foram: 
deiscências ósseas vestibulares (5, 1 mm) e defeitos supracorticais (2,69mm). Após seis meses do 
tratamento, foi observado na análise histológica de cortes não descalcificados que os defeitos 
supracorticais tiveram um ganho ósseo vertical médio de 1 ,82mm (membrana com reforço de 
titânio), 1 ,90mm (membrana sem reforço de titânio) e 0,53mm (grupo controle). Nas deiscências 
vestibulares o ganho ósseo encontrado foi de 3,33mm (membrana com reforço de titânio}, 2,46mm 
(membrana sem reforço de titânio) e 2,76mm (grupo controle). Estes resultados demonstraram que 
as membranas de PTFE-e com reforço de titânio foram capazes de criar e manter o espaço 
necessário para a regeneração óssea neste tipo de defeito, possibilitando um ganho ósseo maior 
que ao obtido nos grupos com membrana sem reforço de titânio e no grupo sem membrana. 
Buser el ai. (1995) criaram defeitos de deiscência peri-implantares de 7 x 7mm em 
cães e colocaram membranas de PTFE-e com reforço de titânio sobre os defeitos. Aos 6 meses da 
ROG, implantes dentais foram instalados e após 3 meses da colocação foi observada uma 
anquilose funcional. Neste momento, metade dos implantes foram submetidos à carga funcional até 
completar mais 6 meses. Pôde ser demonstrado que o tecido ósseo regenerado em defeitos 
protegidos por membranas respondem à colocação do implante como um tecido não regenerado e 
que este osso é capaz de resistir e sustentar carga funcional. Os autores concluíram que a 
colocação de implantes em osso regenerado estimulou a maturação e remodelação óssea, 
enquanto que implantes dentais submetidos à carga não influenciaram esta remodelação. 
A associação entre membranas não reabsorviveis e enxertos foi avaliada por Stentz et 
a/. (1997), em cães, em que defeitos circulares de 5mm de profundidade e 9,2mm de diâmetro 
foram tratados com implantes dentais de titânio comercialmente puros de 3,75 x 10mm e implantes 
cobertos por hidroxiapatita de 3,3 x 10mm, os quais receberam enxerto de osso canino 
desmineralizado, seco e congelado e membranas de PTFE-e. Os resultados mostraram uma 
quantidade significativamente maior de preenchimento do defeito ósseo e contato osso-implante 
quando utilizou membranas de PTFE-e e enxerto ósseo quando comparado à membrana 
isoladamente em implantes de superfície lisa e tratada com hidroxiapatita; entretanto, o contato 
osso-implante foi superior para os implantes com superfície coberta por hidroxiapatita. Hammerle et 
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aL (1998) avaliaram a associação de osso bovino e ROG em defeitos de deiscência de 2,5 x 3mm 
criados cirurgicamente em macacos. Após 6 meses, os autores observaram uma superioridade em 
termos de ganho ósseo em altura e contato osso-implante para os grupos que utilizaram a 
associação entre os materiais (100% e 55%, respectivamente) ou a membrana isoladamente (91% e 
64%, respectivamente), quando comparado ao grupo que recebeu apenas o enxerto ósseo (52 e 
35%, respectivamente) e o grupo controle (42 e 20%, respectivamente). 
Conner et ai. (2003) também avaliaram em cães o contato osso-implante em implantes 
dentais com diferentes superfícies (hidroxiapatita: Nobel Biocare; Plasma spray de titânio: ITI; 
Condicionada por ácido: 3i lmplant) submetidos á regeneração óssea guiada de defeitos peri-
implantares de 7,3mm de largura x 5mm de profundidade com membranas de PTFE-e e osso 
canino desmineralizado, seco e congelado. Após 4 meses, quando a regeneração foi realizada no 
momento da colocação do implante, os resultados demonstraram que o contato osso-implante foi 
estatisticamente superior para os implantes com superfície de hidroxiapatita (48,25%) quando 
comparado aos implantes com plasma spray de titânio (25,08%) e condicionada por ácido (16,24%), 
porém sem diferenças entre estes últimos. 
Em 2003, Lima et ai. avaliaram a influência das características da superfície de titânio 
na regeneração óssea guiada ao redor de implantes dentais (ITI) instalados em cães, bem como 
descreveram o padrão de cicatrização peri-implantar após colocação simultânea dos implantes e 
membranas de PTFEe. Os defeitos circulares tinham dimensões de 7 x 7 x 7mm e implantes de 4,1 
x 8mm com superfície de plasma spray de titânio e usinada, avaliados em 4 e 6 meses. Os 
resultados demonstraram que quando as membranas permaneceram em posição, houve um 
preenchimento do defeito de 79% (usinada) e 96% (TPS). A taxa de osseointegração na área de 
osso regenerado entre os períodos de avaliação variou de 12 a 32% para os implantes de superfície 
tratada e de O a 3,6% para os implantes usinados. Para o tecido pré-existente essa taxa foi de 16 a 
35% e O a 11%, respectivamente. Os autores concluíram que a taxa de osseointegração neste osso 
pré-existente foi maior do que a do osso regenerado e que a superfície tratada influenciou 
positivamente essa taxa quando comparado aos valores de ambas as medidas para o implante de 
superfície usinada. Adicionalmente, os autores observaram que a remoção precoce das membranas 
pode afetar negativamente o preenchimento ósseo do defeito. 
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2.4.2 . Estudos Clínicos e Histológicos em Humanos 
Estudos em humanos também têm buscado esclarecer questões surgidas quando da 
aplicação da regeneração óssea guiada ao redor de implantes em animais e, desta forma, fornecer 
embasamento para a aplicação clínica desta técnica, cujo objetivo é aumentar o volume de tecido 
ósseo em várias áreas da cavidade bucal. 
Tem sido sugerido que a utilização de membranas de PTFE-e é um método viável para 
se obter preenchimento ósseo, observado clinicamente, em defeitos associados a implantes dentais. 
Entretanto, ao analisar clínica e histologicamente o preenchimento ósseo obtido com a técnica de 
regeneração óssea guiada com membranas de PTFE-e, comparando-o ao preenchimento ósseo 
obtido num grupo controle sem membrana, Palmer et a/. (1994) notaram que a impressão clínica de 
preenchimento ósseo não condiz com a presença histológica de novo osso. Neste estudo foram 
tratados seis pacientes portadores de duas deiscências ósseas com tamanho padronizado (2,5 a 
4mm), uma tratada com membranas de PTFE-e e outra deiscência controle sem membrana. Após 
cinco meses, foram feitas análises clínicas durante a reentrada, e então os implantes foram 
removidos juntamente com o tecido ósseo. Clinicamente, o preenchimento ósseo médio obtido no 
grupo teste foi 80,83% e no grupo controle foi de 20,83%. Histologicamente, a área óssea que 
ocupava as roscas do implante no grupo teste foi 20,6% e no grupo controle 14,7%, enquanto a 
deiscência residual média foi 2,1 mm no grupo teste e 3,3mm no grupo controle, porém, sem 
diferenças significantes estatisticamente. 
Jovanovic et ai. (1992) trataram 19 deiscências peri-implantares (2 a 9mm) com 
membranas de PTFE-e e notaram, no momento da reentrada em 6 meses, uma porcentagem média 
de preenchimento ósseo de 89,6%, variando de 28 a 100%. Resultados semelhantes também foram 
encontrados por Dahlin et ai. (1995), os quais avaliaram a eficácia da técnica de regeneração óssea 
guiada com membranas num estudo clinico multicêntrico. Foram tratadas 40 deiscências e 15 
fenestrações observadas no momento da colocação dos implantes. Membranas de PTFE-e sem 
reforço de titânio foram utilizadas sem associá-las a enxertos ósseos ou qualquer dispositivo para 
criação de espaço. Após dois anos de acompanhamento foi observada uma redução média na 
altura da deiscência de 82%. 
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Em 1998, Palmer e/ a/, criaram defeitos de deiscência de 4 a 5 mm e observaram em 
humanos um contato osso-implante de 6% para o osso regenerado com membrana não 
reabsorvível de PTFE-e e de 20-25% para o osso pré-existente, após 5 meses de avaliação, E que 
após submeter os implantes à carga, essa porcentagem aumentou para 22% e 28-52%, 
respectivamente, Os autores demonstraram que não houve diferenças na área óssea dentro das 
roscas sob carga funcional, tanto no osso regenerado quando osso pré-existente, Da mesma forma, 
não houve diferenças para o contato osso-implante do osso regenerado abaixo de membranas sob 
carga, apenas para a região do osso pré-existente, Contudo, apenas o restabelecimento do 
contorno alveolar pode ser avaliado sob condições clinicas e mesmo assim permaneceu incerto se 
um aumento do contato ocorreu e se a regeneração óssea promoveu aumentada cobertura da 
superfície do implante durante a inspeção clínica quando da remoção da membrana, 
Mesmo diante de todos os beneficios trazidos pela utilização de membranas para 
conseguir a formação de tecido ósseo, algumas complicações podem estar presentes quando da 
utilização desta técnica como deiscências de tecido mole com exposição prematura da membrana e 
possível contaminação, deslocamento da membrana durante o período de cicatrização e o seu 
colabamento, os quais apresentam um efeito negativo na resposta ao tratamento (Mellonig & 
Nevins, 1995; Buser ela/,, 1999), 
Simion ela/, (1994) compararam os aspectos clínicos e microbiológicos do processo de 
cicatrização de defeitos ósseos associados à colocação de implantes dentais mediatos e imediatos, 
tratados com membranas de PTFE-e, As médias de regeneração observadas nos defeitos sem 
exposição e com exposição foram de 96,6% e 41 ,6%, respectivamente, No grupo com exposição, foi 
observado um grande número de bactérias na camada interna das membranas, demonstrando que 
na presença de exposição, as bactérias podem atravessar a sua estrutura, Nowzari & Slots (1995) 
também observaram que a presença de periodontopatógenos tem relação com a exposição das 
membranas ao tratar nove deiscências e oito defeitos ósseos com membranas de PTFE-e 
associadas à colocação de implantes dentais imediatos, Metade das membranas não foi exposta ao 
meio bucal e estava livre de microrganismos cultiváveis, enquanto que na maioria das membranas 
expostas foi encontrada grande quantidade de microrganismos (Porphyromonas gingivalis, 
Actinomyces actinomycetencomitans, Prevotella intermedía e Tanerella forsythensis) e 
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apresentaram uma proporção maior de insucesso. 
Segundo Haas et a/. (2000), avaliando o efeito do tratamento da perí-implantite em 
humanos, observaram que quanto maior o tempo de exposição da membrana, menor é o ganho 
ósseo esperado. Entretanto, mesmo sendo um achado freqüente, os defeitos tratados pela técnica 
da regeneração óssea guiada têm mostrado um resultado satisfatório. Em um estudo de meta-
análise, Machtei (2001) relatou que a média de altura de osso regenerado foi 6 vezes maior em 
sítios não expostos (3,01 mm) do que em quando houve exposição (0,56mm). Em alguns casos a 
remoção destas membranas expostas pode ser considerada, principalmente antes do 
desenvolvimento de processos agudos. 
2.4.3 • Membranas Reabsorvíveis e Não Reabsorvíveis Associadas aos Implantes Dentais 
A grande desvantagem dos materiais não reabsorvíveis é a necessidade do segundo 
ato cirúrgico para sua remoção. Do ponto de vista da morbidade do paciente, do risco de dano 
tecidual e da relação custo/benefício/tempo, a substituição da utilização de materiais não 
reabsorvíveis por reabsorviveis seria desejáveL Atualmente, as membranas de colágeno e de 
copolímeros de ácido láctico e ácido glicólico têm sido muito utilizadas e estudadas (Hammerle & 
Karring, 1998). 
Algumas características das membranas reabsorvíveis devem ser consideradas, como 
a biocompatibilídade, longevidade da função como barreira (tempo de reabsorção) e capacidade de 
manter o espaço para a regeneração, os quais são aspectos fundamentais para a regeneração 
óssea. No entanto, diante do curto tempo de reabsorção e da incapacidade de manutenção de 
espaço da maioria das membranas reabsorvíveis foi proposta a associação destas com enxertos ou 
substitutos ósseos (Mellonig & Nevins, 1995; Buser et ai., 1999). 
Ao comparar a membrana de PTFE-e com uma membrana reabsorvível de colágeno, 
ambas associadas a um material de preenchimento ósseo (Bio-Oss®) em humanos, comparados a 
um grupo controle, Zitzmann et a/. (1997) observaram um preenchimento ósseo médio de 92% com 
a membrana reabsorvível e com a membrana de PTFE-e de 78%, porém, sem diferenças 
estatisticamente significantes na reentrada aos 2 anos. Na avaliação longitudinal de 5 anos, Zitzman 
et a/. (2001 ), após a instalação das próteses, os pacientes foram avaliados a cada 6 meses em 
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relação a parâmetros clínicos e radiográficos (sobrevivência dos implantes, nível ósseo, nível de 
placa, faixa de tecido queratinizado). A taxa de sucesso dos implantes dentais variou entre 93 e 
97% para implantes com e sem ROG, respectivamente; entretanto, uma maior reabsorção óssea ao 
redor dos implantes foi observada nos implantes tratados com membranas não reabsorvíveis e 
reabsorvíveis (2,21mm e 1,83mm, respectivamente) em relação ao controle (1,7mm). Entretanto, os 
autores sugerem que a ROG é de fato indicada quando o defeito inicial for maior que 2mm no 
sentido vertical. 
No entanto, outros estudos têm demonstrado que a utilização de membranas 
reabsorviveis não promoveu maior formação óssea e preenchimento dos defeitos quando 
comparadas aos grupos sem membranas (Gotfredsen et a/., 1994; Schliephake & Kracht, 1997). 
Hürzeler et ai. (1997) observaram superioridade da membrana não reabsorvível de PTFE-e ao 
compará-la a uma membrana reabsorvível de ácido polilático no tratamento de defeitos 
circunferenciais em macacos que possibilitaram a exposição de 4-5mm da porção coronal do 
implante. A média de contato osso-implante observada com a membrana reabsorvível foi 32% e 
com a membrana de PTFE-e foi de 58%. 
Lorenzoni et a/. (1998) observaram diferenças estatísticas significantes quando 
utilizaram membranas não reabsorvíveis de PTFE-e sem e com reforço de titânio com membranas 
reabsorvíveis, associados a materiais de preenchimento (osso autógeno e matriz óssea bovina -
Bio-Oss) no tratamento de defeitos peri-implantares em humanos e puderam observar que a taxa 
média de regeneração óssea foi de 84%, 81% e 60%, respectivamente. Na avaliação longitudinal 
retrospectiva de 5 anos, Lorenzoni et a/. (2002) observaram que os implantes dentais apresentavam 
condições de estabilidade peri-implantar e de osseointegração por meio do Periotest®. Não foram 
observadas perdas ou falhas de implantes, no entanto, uma perda óssea marginal radiográfica que 
variou de O a 3,5mm aos 5 anos de acompanhamento, porém, sem diferenças em relação à região, 
osso maxilar e enxerto ósseo. 
Mellonig et a/. ( 1998) também não observaram resultados positivos após utilizarem 
uma membrana reabsorvível de copolímero láctico e glicólico no tratamento de deiscências em cães 
quando comparada à membrana de PTFE-e e a um grupo controle sem membrana, ambas 
associadas a um enxerto ósseo desmineralizado, seco e congelado. Após 3 meses, a média de 
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contato ósseo encontrado no grupo tratado com membrana reabsorvível foi 24,6%, no grupo da 
membrana não reabsorvível foi de 76,2% e no grupo controle de 42,0% e a área de novo osso 
foram, 1,1 mm2; 4,8mm2 e 0,8mm2, respectivamente. Esta superioridade da membrana de PTFE-e, 
em relação ao contato osso-implante, também foi observada por Kohal ela/. (1999) ao avaliarem em 
cães o efeito da regeneração óssea guiada em defeitos de deiscências vestibulares de 5 x 5mm, 
criados cirurgicamente ao redor de implantes não submersos (3,3 x 1 Omm, ITI) comparando a 
barreiras reabsorvíveis de ácido poliláctico e poliglicólico por um período de 6 meses. Os autores 
observaram que as dimensões dos defeitos remanescentes foram de 2,5mm em altura para o grupo 
com membrana de PTFE-e, 5,7 para o controle e 6,0 para o grupo com membrana reabsorvível, em 
que demonstrou diferenças desta para os demais grupos. O contato osso-implante foi 
respectivamente: 51 ,5%, 46,3% e 37,5%, com diferenças significantes entre os dois grupos de 
membranas, porém, sem diferenças entre a reabsorvível e o controle. 
De acordo com alguns autores, a regeneração óssea pode ser influenciada pela 
superfície dos implantes (Schliephake el ai. 2000; Lima el a/., 2003; Abrahamsson et a/., 2001, 
2004). Schliephake et a/. (2000) propuseram avaliar em cães a regeneração óssea quando da 
utilização de implantes dentais de 4 x 1 Omm (Nobel Biocare) com membranas reabsorvíveis e não 
reabsorvíveis de PTFE-e em defeitos periimplantares de 5 x 5 x 5mm por um período de 3 e 6 
meses sob utilização de um marcador ósseo de tetraciclina. O aumento na altura óssea foi 
significativamente maior para ambos grupos com barreiras (2,23 e 1 ,99mm, respectivamente, para 
não reabsorvível e reabsorvível) quando comparado ao controle sem membrana (1 ,4mm) após 3 
meses, principalmente na área da crista óssea alveolar do que adjacente à superfície do implante. 
Após 6 meses, a altura óssea aumentou significativamente no topo do contorno alveolar abaixo da 
membrana de PTFE-e, enquanto que na membrana reabsorvível de ácido poliláctico áreas de 
reabsorção superficial foram observadas. Os autores concluíram que a regeneração óssea guiada 
abaixo da membrana pode restabelecer o contorno ósseo alveolar, mas não é necessariamente 
associado com o aumento no contato osso-implante. 
Ao utilizar membranas reabsorvíveis para o tratamento de defeitos ósseos 
circunferenciais com aproximadamente 5,3mm de largura x 5mm de profundidade, Botticelli el ai. 
(2003a) avaliaram o grau e qualidade do novo osso formado e a osseointegração em defeitos 
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ósseos marginais cincunjacentes a implantes de titânio de superfície jateada e condicionada por 
ácido (3.3 x 10mm) colocados na mandíbula de cães nos períodos de 1 e 2 meses. O contato osso-
implante foi primeiro estabelecido na porção apical do defeito e em seguida, este novo osso foi em 
direção coronal contínua. Os resultados sugerem que a cicatrização de um amplo defeito marginal 
ao redor de implantes é caracterizada por crescimento ósseo aposicional das paredes laterais e 
apicais do defeito. Na porção coronal a essa área, observou-se um tecido mole aderido ao implante 
e que após 2 meses, a zona de osseointegração aumentou em altura óssea de 1,7mm para 3,1mm 
e o tecido mole se tornou menor. O mesmo grupo de autores (2003b), em um experimento similar, 
observou que após 4 meses de cicatrização, a remodelação estava mais avançada, quando 
comparada com a do estudo de 1 e 2 meses anterior, em razão da maior quantidade de osso 
lamelar que se formou nesse intervalo. 
Também avaliando em cães, Veis et a/. (2004) analisaram o contato osso-implante 
entre superfícies tratadas por condicionamento ácido e lisas no mesmo implante (Osseotite® 3i 
lmplant) associadas ao osso autógeno pela técnica da regeneração óssea guiada de defeitos 
ósseos circunferenciais (5 x 5 x 5mm) ao redor de implantes de 2 x 1 Omm com membranas 
reabsorviveis, simultaneamente à colocação dos implantes. Após 5 meses de cicatrização, os 
resultados mostraram que a superfície tratada, em relação à lisa, apresentou contato osso-implante 
significativamente maior tanto para o osso regenerado (46,44 e 28,59%), como para a área do osso 
basal (32,32 e 17.25%). Esses achados demonstraram que a utilização do enxerto de osso 
autógeno resultou em maior contato ósseo para a área de osso regenerado do que para o osso 
basal, para ambas as superfícies, bem como uma maior densidade, e pode ser explicado pela ação 
do osso enxertado compartilhar como uma deposição óssea secundária, aumentando a densidade 
óssea final. 
2.5 ·FATORES DE CRESCIMENTO E A REGENERAÇÃO ÓSSEA 
Nos últimos anos, rnuito se tem pesquisado sobre o mecanismo de regeneração e 
reparação tecidual. Uma das estratégias tem sido a identificação de fatores que interferem nesse 
processo e na modulação da resposta tecidual seja por meio da adição de células, materiais e 
fatores de crescimento (Giannobile, 1996; Weibrich et a/., 2004). 
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Dentre estas técnicas para aumentar a taxa de formação óssea, os enxertos ósseos 
autógenos têm sido considerados o melhor material, pois fornecem os elementos-chave para a 
regeneração óssea: osteocondução, osteoindução e células osteogênicas (Burchardt, 1983). Porém, 
muitos pacientes não apresentam áreas ósseas doadoras intrabucais suficientes, o que requer a 
remoção de osso de regiões extra-orais, envolvendo procedimentos cirúrgicos de maior 
complexidade, maior custo e morbidade para os pacientes. Diante disso, iniciou-se a busca por 
novas técnicas para a solução desses problemas e permitir o ganho ósseo. A realização de estudos 
e o desenvolvimento de materiais capazes de iniciar ou induzir a formação óssea ( osteoindução) 
tem ocupado um papel de destaque dentro da regeneração óssea. Urist e/ a/. (1965) demonstraram 
o princípio da indução óssea com a formação e mineralização após a colocação de matriz óssea 
desmineralizada em sítios ectópicos (região subcutânea e intramuscular de roedores). Com a 
descalcificação da matriz, o componente mineral foi eliminado, expondo os componentes protéicos, 
que produziu a formação óssea por meio de células indiferenciadas do leito receptor e não pela 
proliferação de células do tecido implantado. 
Em 1971, Urist & Strates identificaram um componente protéico de crescimento não 
colagenoso da matriz óssea, que possivelmente possuía um potencial osteogênico, e o denominou 
de proteína óssea morfogenética (BMP). Foi demonstrado por esses mesmos autores que as BMPs 
induzem a diferenciação de células-tronco e células mesenquimais indiferenciadas em células 
osteogências, formadoras de osso. Recentemente, estudos têm observado em cães que a aplicação 
das BMPs recombinantes humanas 2 (BMPrh-2) ao redor de implantes aumentaram o contato osso-
implante e a quantidade de tecido ósseo (Wikesjo et ai., 2003; Jovanovic et ai., 2003). 
Outros fatores de crescimento também estão presentes na matriz óssea e são 
secretados pelas células ósseas, desempenhando um papel fundamental no desenvolvimento e 
crescimento do tecido ósseo, além de participarem na dinâmica do remodelamento (McCauley & 
Sommerman, 1998). Dentre esses fatores incluem ainda o Fator de Crescimento Derivado de 
Plaquetas (PDGF), Fator de Crescimento Semelhante à Insulina (IGF I e 11), Fator de Crescimento 
Transformador (TGF a e p), Fator de Crescimento dos Fibroblastos (FGF ácido e básico), Fator de 
Crescimento Epidermal (EGF) entre outros (Weibrich et ai., 2002b; Lacoste et ai., 2003). Tais fatores 
são proteínas sinalizadoras sintetizadas com o objetivo de modular a cicatrização normal de uma 
15 
forma ordenada (Anitua, 1999), estimulando e regulando o processo de cicatrização tecidual. São 
incluídos como um tipo de citocina, produzidos por uma grande variedade de células e que podem 
estimular a quimiotaxia, proliferação e função secretora tanto de maneira autócrina (estimulando a 
célula responsável pela sua síntese) quanto parácrina (estimulando células próximas às células 
responsáveis pela sua síntese) (McCauley & Sommerman, 1998). Por essa capacidade de promover 
a cicatrização, a sua utilização pode ter alguma implicação clínica (Koveker, 2000). 
Dentre os fatores de crescimento, o PDGF é o principal por ser liberado pelas 
plaquetas e por ser um dos primeiros fatores presentes na lesão. Apresenta vários efeitos positivos 
na reparação tecidual como mitogênese celular, angiogênese, estimulação da síntese de colágeno, 
além de induzir a quimiotaxia de células na lesão como os fibroblastos, neutrófilos e macrófagos, 
bem como atuar na estimulação de outros fatores de crescimento (Marx, 1999). 
A regeneração tecidual envolve uma série de eventos biológicos que consistem desde 
a coagulação sanguínea até a reparação da lesão. Todos os fenômenos seguem um processo 
dinâmico com a chegada das plaquetas no local do vaso sanguíneo lesado, as quais se aderem ao 
colágeno exposto e à membrana basal do vaso, formando um tampão plaquetário e liberando 
fatores de crescimento presentes nos grânulos a-plaquetários (Aukhil, 2000). Outros fatores de 
crescimento também são liberados no momento da reparação, não só pelas plaquetas, mas também 
por macrófagos, osteoblastos, fibroblastos e células mesenquimais indiferenciadas, os quais atuam 
simultaneamente no local da lesão (Marx, 1999). 
A utilização de fatores de crescimento tanto na regeneração periodontal (Lynch et a/., 
1991a; Howell et ai., 1997) como ao redor de implantes (Lynch et a/., 1991b; Becker et ai., 1992) 
tem sido investigada. Um dos estudos que verificou o efeito da combinação de fatores de 
crescimento ao redor de implantes imediatos foi o de Stefani et ai. (2000). O estudo avaliou o 
processo de cicatrização ao redor de implantes de titânio comercialmente puros de 3,75 x 8,5mm, 
colocados em alvéolos após extração de cães, associados ou não à aplicação da combinação de 
fator derivado de plaquetas (PDGF) e fator de crescimento semelhante à insulina (IGF-1) por um 
período de 3, 8 e 12 semanas. Os resultados demonstraram que um contato osso-implante 
significativamente maior foi observado no grupo teste (22,4%) em relação ao controle (17,2%) em 3 
semanas, bem como uma maior intensidade de marcação óssea em relação às 12 semanas. No 
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entanto, não foram observadas diferenças quanto à área óssea dentro das roscas do implante para 
nenhum dos grupos (48,4% para o grupo teste e 45% para o controle, em 12 semanas). 
Desta forma, a utilização dos fatores de crescimento se torna uma nova abordagem na 
terapia clínica e cria um paradigma que afeta todos os segmentos das profissões ligadas à área da 
saúde (Lynch et a/., 1991a, b; Becker et a/., 1992; Marx et a/., 1998; Anitua, 1999). No entanto, em 
razão da dificuldade em se obter os fatores de crescimento comercialmente, devido ao custo da 
produção, aquisição e ainda a presença de poucos estudos clínicos que comprovem a sua real 
efetividade é que a utilização de uma fonte autógena desses fatores, encontrados no PRP, tem 
recebido considerável atenção, apesar de iniciais, em estudos mais recentes. 
2.6 • PLASMA RICO EM PLAQUETAS 
Desde o início da década de 90, a ciência tem reconhecido vários componentes no 
sangue que fazem parte do processo de cicatrização e que adicionados aos tecidos lesados e locais 
cirúrgicos podem acelerar o processo de cura. Esses componentes específicos incluem além do 
PDGF, TGF-~. IGF e EGF, os quais se encontram nos grânulos a das plaquetas, a fibronectina e 
vitronectina (glicoproteína plasmática, mediadora das reações inflamatórias e reparativas que 
ocorrem nos locais das lesões teciduais), que são moléculas de adesão celular encontradas no 
plasma e na fibrina (Whitman et a/.,1997). Com o intuito de aumentar a concentração desses fatores 
de crescimento nos sítios traumatizados, vários pesquisadores têm estudado a possibilidade de 
aplicar o plasma rico em plaquetas (PRP), uma fonte rica em elementos celulares requeridos pelo 
organismo em determinado local, de modo que os fatores de proliferação e diferenciação celular 
possam garantir a geração de quantidade suficiente de células novas e promover a osseointegração 
do implante (Whitman et a/., 1997; Marx et a/., 1998; Anitua, 1999). 
O plasma rico em plaquetas tem sido investigado em virtude do seu papel em modular 
e melhorar a cicatrização tecidual e todo processamento do PRP tem envolvido a concentração das 
plaquetas e os fatores de crescimento a ele relacionado (Lynch et a/., 1991a, b; Marx, 1999; Anitua, 
1999). A aplicação do PRP em cirurgia bucal foi inicialmente proposta por Whitman et a/. (1997) e 
Marx et ai. (1998), e a sua utilização está baseada na premissa de que uma grande quantidade de 
plaquetas é liberada e seus fatores de crescimento seriam adicionados na reparação óssea (Marx et 
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a/., 1998; Marx, 2001a, b), o que desta forma amplificaria e aceleraria os efeitos destes fatores 
responsáveis por quase todos os processos de reparação (Marx, 1999). 
As plaquetas ou trombócitos são unidades do sangue com origem na medula óssea, 
em que 213 se encontram na circulação sanguínea e 113 no baço. Apresentam uma meia vida no 
sangue de 9,5 dias e uma renovação de 35.000 plaquetasiJ.ll por dia. Na presença de uma lesão, as 
plaquetas são as primeiras células a chegarem por meio da corrente sanguínea, formando um 
tampão plaquetário. Estas células atraem a fibrina e a utiliza para formar um denso emaranhado que 
aprisiona os glóbulos vermelhos (hemácias) e rapidamente forma o coágulo. O coágulo tem uma 
importância fundamental no processo de reparo por funcionar como uma matriz provisória para 
migração celular e ser um reservatório de fatores de crescimento e citocinas, liberados por 
plaquetas ativadas no local da lesão (Aukhil, 2000). 
Os fatores de crescimento e citocinas liberadas são responsáveis pelos sinais iniciais 
para a cicatrização como a migração de neutrófilos, monócitos e macrófagos, adicionando um 
componente antimicrobiano ao local. Os neutrófilos têm o papel de eliminar bactérias, debris e 
partículas estranhas, enquanto que as citocinas ativam fibroblastos e queratinócitos adjacentes. 
Esses fatores de crescimento também promovem angiogênese, fibroplasia e síntese de colágeno, 
levando a uma rápida reepitelização e aumentada força tênsil da ferida (Aukhil, 2000). A migração 
de neutrófilos cessa em alguns dias e os macrófagos assumem e dão continuidade ao processo de 
cicatrização (Andreassen & Andreassen, 2001 ). 
O PRP é um produto derivado do sangue autógeno obtido em processo laboratorial, 
por centrifugação do sangue total, e que contém uma alta concentração de plaquetas, de 
fibrinogênio (Whitman et ai., 1997) e rico em fatores de crescimento, os quais exercem efeito na 
homeostasia e no início do processo de cicatrização (Marx, 1999; Andreassen & Andreassen, 2001), 
tanto de tecidos moles como ósseo (Marx et a/., 1998; Fuerst et a/., 2003), bem como um selante de 
feridas (Soffer et a/., 2003). Os fatores de crescimento, como o PDGF e TGFI3, demonstraram 
auxiliar na maturação de enxertos ósseos (Whitman et ai., 1997; Marx et a/., 1998), regulando a 
atividade dos osteoblastos e osteoclastos durante o processo de remodelação óssea, além de 
iniciar e controlar a reparação após um trauma (Gianobile, 1996). A sua presença no PRP tem 
mostrado comprovada eficiência no tratamento de lesões de turca (Park el a/., 1995), de defeitos 
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ósseos ao redor de implantes de titânio associado a enxertos ósseos (Kim et a/., 2002a,b; Jensen et 
a/., 2004) ou a membranas em defeitos periodontais, promovendo um rápido crescimento e 
diferenciação das células do ligamento periodontal e do osso alveolar resultando em melhoras 
clinicas das áreas tratadas (Lekovic et a/., 2002, 2003). 
Em razão dos fatores de crescimento do PRP não penetrarem nas células ou no seu 
núcleo e de se ligarem a receptores de superfície de diversos tipos celulares como células 
mesenquimais, osteoblastos, fibroblastos e células endoteliais (Marx et a/., 1998), não são 
considerados mutagênicos e atuam apenas por estimulação normal acelerando a cicatrização 
(Marx, 2001b). 
A presença da quantidade de fatores de crescimento é um ponto questionado na 
literatura, com o objetivo de saber qual a quantidade encontrada nos concentrados e se realmente 
tem influência no reparo. Weibrich et a/. (2004) analisaram a contagem de plaquetas e a 
concentração de fatores de crescimento no PRP de 213 pacientes, obtido por uma centrifugação de 
10.000rpm por 10 minutos, procurando relacionar o sexo e a idade. Os resultados demonstraram 
que a contagem de plaquetas no PRP (1 ,407,640 ± 320,1 00/f.ll) foi 5 vezes maior do que do sangue 
total (266,040 ± 60,530/f.ll). As concentrações do PDGF (117 ± 63ng/f.ll), TGFp-1 (169 ± 84ng/f.ll) e 
IGF I (84 ± 23ng/f.ll) estavam elevadas, porém não houve correlação com a contagem de plaquetas 
do sangue total nem do PRP, bem como em relação ao gênero e idade. 
Lucarelli ela/. (2003) avaliaram ín vítro o efeito do PRP liberado pelo gel de plaquetas 
sobre a proliferação e diferenciação de células indiferenciadas. Como resultado, foi demonstrado 
que o PRP induziu a proliferação das células indiferenciadas de uma forma dependente da 
concentração (10% de PRP) e que após a remoção do PRP houve uma restauração das 
características à taxa de proliferação normal. Outros estudos ín vítro também buscaram avaliar os 
efeitos do PRP sobre diversos tipos celulares e assim tentar compreender a sua influência na 
cicatrização tecidual. Com o objetivo de avaliar o efeito do PRP sobre a produção de matriz 
extracelular em cultura de células do ligamento periodontal e osteoblastos, Kawase et a/. (2003) 
observaram uma modificação na forma das células e que o PRP regula o colágeno tipo I. Tais 
resultados sugerem que o coágulo de fibrina encontrado em uma espécie de gel insolúvel regula 
positivamente a síntese de colágeno na matriz extracelular e que os fatores de crescimento 
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presentes podem promover a cicatrização periodontal. Arpornmaeklong et a/. (2004) demonstraram 
in vitro que o PRP inibiu de forma dose-dependente a diferenciação osteogênica de pré-
osteoblastos e que o PRP não é um substituto da BMP-2 recombinante na indução osteogênica. 
Diversos estudos têm sido descritos na literatura procurando demonstrar os beneficios 
do PRP e suas aplicações dentro da lmplantodontia, Cirurgia Buco-Maxilo-Facial e Periodontia (Kim 
et ai., 2002a; Garg et a/., 2000; Shanaman et a/., 2001; Lekovic et a/., 2003). Whitman et ai. (1997) 
relataram resultados clínicos favoráveis após a adição de PRP em procedimentos cirúrgicos na 
região maxilofacial, reconstrução de mandíbula, reparos de alvéolos e fistulas, levantamento de seio 
maxilar, extração dental, aumento de rebordo bem como quando da colocação de implantes. Marx 
et ai. ( 1998) e Aghaloo et a/. (2002) encontraram que o PRP associado a enxertos ósseos 
apresentou um efeito positivo na regeneração óssea por promover uma aceleração da formação e 
aumento da densidade óssea, possivelmente influenciada pela concentração de plaquetas no PRP. 
Anitua (1999) avaliou a utilização do PRP, obtido por centrifugação a 160G por 6 
minutos, sobre a regeneração óssea de alvéolos associada ou não a enxertos ósseos em 20 
pacientes, sem a utilização de membranas por um período de 2 e 4 meses. Os resultados 
histológicos mostraram que os defeitos no grupo do PRP apresentaram regeneração quase 
completa com osso compacto maduro, bem organizado e de morfologia normal, enquanto que o 
grupo controle apresentou um tecido conjuntivo preenchendo parte do defeito sem a presença de 
osso maduro, demonstrando que a utilização do PRP melhora e acelera a regeneração óssea bem 
como a cicatrização do tecido mole. 
Entretanto, o estudo de Shanaman el a/. (2001) não demonstrou efeito adicional do 
PRP em relação à quantidade e qualidade do novo osso formado quando associado com enxerto 
autógeno para melhorar a regeneração óssea em defeitos do rebordo alveolar em pacientes, 
previamente à colocação de implantes. Da mesma forma, Choi et ai. (2004) demonstraram que a 
adição de PRP não parece aumentar a formação óssea de enxertos ósseos autógenos na 
regeneração óssea obtida após extrações dentárias em cães. O PRP foi obtido de acordo com a 
técnica preconizada por Whitman et ai. (1997), após duas centrifugações, a primeira com 5600rpm e 
a segunda com 2400rpm e a quantidade de PRP variou de 910,000 to 1,804,000 plaquetas/f-li. Seis 
semanas depois, os resultados mostraram pequenos níveis de formação óssea no grupo do PRP 
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(36,8%) e ainda um atraso na remodelação dos enxertos com PRP quando comparado ao outro 
grupo (56,7%). Os autores observaram um atraso na remodelação dos enxertos, o que poderia estar 
relacionado com a concentração de plaquetas no PRP. 
Roldán et ai. (2004) também não observaram benefícios da adição do PRP em 
melhorar a formação óssea tanto ao osso autógeno como o osso bovino anorgânico. O PRP foi 
obtido pela centrifugação de 3ml de sangue por 7 minutos a 1700rpm e uma segunda centrifugação 
por 10 minutos a 3000rpm (Marx et a/., 1998). Os autores observaram na análise qualitativa do 
aumento da mandíbula de ratos com enxerto ósseo extra-oral quando da utilização de fluorocromo 
que o PRP e a BMP-7 aceleraram o crescimento ósseo ao final de 50 dias. No entanto, a análise 
histomorfométrica não revelou diferenças significantes na área de novo osso mineralizado tanto sob 
a influência do PRP ou da BMP-7 juntamente com o osso autógeno bem como na adição do PRP ao 
osso bovino anorgânico, apenas na adição da BMP com este último. 
Schlegel et ai. (2004) também buscaram avaliar o efeito do PRP sobre a formação 
óssea. Os autores avaliaram a regeneração de defeitos ósseos após a colocação de materiais de 
preenchimento em porcos (osso autógeno e colágeno bovino) associados ou não ao PRP, obtidos 
por dois métodos de centrifugação (Kit Curasan e PCCS- 3i) e avaliados em 2, 4 e 12 semanas. Os 
resultados demonstraram que o osso autógeno em combinação com o PRP teve uma significante 
aceleração na regeneração óssea inicial (2 semanas), mas esse efeito não foi observado nos 
grupos do colágeno bovino. Ao final de 3 meses, não foram observadas diferenças no processo de 
cicatrização entre os grupos e que a adição do PRP não promoveu resultados superiores. 
Garg et a/. (2000) e Marx (2001 b) relataram que as plaquetas e os fatores de 
crescimento provavelmente atuam mais durante os estágios iniciais da reparação do tecido ósseo (3 
a 5 dias) e que a meia vida da plaqueta no local da ferida bem como a influência dos fatores ocorre 
em um período inferior a 1 O dias. Uma vez que as plaquetas exercem seu papel, os macrófagos 
presentes na região, atraídos pelas plaquetas, também produzem os mesmos fatores de 
crescimento e assumem a regulação da cicatrização (Marx et a/., 2004). Esses mesmos autores 
também relataram que a secreção destes fatores se inicia quando da formação do coágulo, dentro 
de 1 O minutos da sua formação. Outros autores afirmaram que 95% dos fatores pré-sintetisados são 
secretados em 1 hora (Kevy & Jacobson, 2001). 
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Marden et a/. ( 1993) também relataram que em certas concentrações, o PRP pode até 
inibir a regeneração. Dugrillon et a/. (2002) observaram que o efeito osteogênico das plaquetas 
depende da quantidade de fatores de crescimento liberados. Haynesworth et a/. (2002) mostraram 
que uma resposta suficiente à concentração de plaquetas começa quando se alcança um aumento 
de 4 a 5 vezes do número inicial de plaquetas. Já Marx et ai., 1998, observaram uma concentração 
de 338% de plaquetas após a centrifugação. No entanto, pouco se sabe ainda qual a concentração 
ideal de plaquetas e de seus fatores de crescimento para promover e acelerar a regeneração óssea 
(Kassolis et a/., 2000). Sendo assim, pesquisas adicionais são necessárias para determinar se 
existe uma concentração mais adequada e, desta forma, permitir que os fatores de crescimento 
promovam um aumento na formação óssea. 
2.6.1 ·Protocolos de Obtenção do Plasma Rico em Plaquetas 
A obtenção do sangue se dá pela punção venosa e coleta sanguínea, separação 
celular e preparo do plasma. A coleta do sangue em bolsas requer um volume sanguíneo maior 
(450ml) e são processadas em centrífugas especiais de laboratórios e hospitais. Quando da 
utilização em ambulatório ou consultório odontológico, a coleta deve ser feita por uma equipe 
especializada e capacitada para a punção de veias, e uma quantidade menor é obtida por meio de 
tubos de coletas de 5ml. No entanto, a quantidade a ser coletada varia de acordo com o 
procedimento e o leito receptor. 
Os tubos de ensaio utilizados devem ser de plástico ou siliconizados para não produzir 
danos às plaquetas durante o processo de centrifugação. Dentro destes tubos deve existir um 
agente anticoagulante que impede a coagulação do sangue, permitindo assim a separação dos 
constituintes do sangue. Os anticoagulantes mais empregados são o citrato de sódio, o citrato-
fosfato-dextrose e menos comumente o EDT A. o qual tem mostrado diminuir os efeitos dos fatores 
de crescimento (Jensen et ai. 2004). 
A centrifugação tem por objetivo separar os componentes em três fases em função da 
densidade. A fase menos densa compreende o plasma dito pobre em plaquetas (PPP) e se localiza 
mais superficialmente, é rico em fibrinogênio e fatores da coagulação e serve como uma matriz 
osteocondutora juntamente com o PRP. O PRP ou também denominado "buffy coai" situa-se na 
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porção média e contém as plaquetas concentradas e as células brancas, enquanto que as células 
vermelhas sanguíneas ou hemácias compreendem a porção mais densa e se localizam na parte 
inferior (Marx, 1999). Este autor ainda relatou que a camada mais superficial da porção vermelha 
também contém grandes quantidades de plaquetas recém sintetizadas e que deveria ser incluída no 
PRP. 
Existem na literatura diversos métodos para obtenção do PRP, o que confere uma 
grande variabilidade de resultados nos estudos (Whitman et a/., 1997; Marx et ai., 1998; Marx, 
1999). A utilização de bolsas de sangue, tubos de coleta, tempo de utilização e armazenamento, 
bem como o aparelho, regulação da velocidade, do tempo, número de centrifugações e a ativação e 
formação do gel são alguns exemplos dessa variação. Em razão disso, ainda não existe um 
protocolo único ou ideal para sua obtenção. Centrífugas específicas com a finalidade de se obter o 
plasma rico em plaquetas, sejam automáticas ou que exigem o monitoramento por uma pessoa 
capacitada também estão descritas na literatura (Whitman et ai., 1997; Marx et ai., 1998, 1999; 
Anitua, 1999; Lekovic et a/., 2002; Weibrich & Kleis, 2002). 
Uma etapa muito importante durante a obtenção do PRP é a adição de um agente 
coagulante que neutraliza a ação do anticoagulante do tubo ou bolsa para se obter o gel de 
plaquetas. Os principais agentes descritos na literatura são a trombina bovina associada ou não ao 
cloreto de cálcio, a botropase (enzima proveniente de ofídios) ou o aquecimento do cloreto de cálcio 
10% a 37°C (Leão, 2002). Esta fase final da coagulação consiste em um gel insolúvel de 
consistência gelatinosa inicial, resistente e elástica (Aukhil, 2000). Em razão da trombina não estar 
disponível comercialmente no Brasil, o cloreto de cálcio 10% tem mostrado ser um método 
adequado para formação do gel de PRP. 
A utilização do PRP em procedimentos clínicos requer alguns cuidados tanto em 
relação à técnica de obtenção, protocolos de centrifugação e ativação, mas também quanto à 
indicação do caso e as condições do paciente. Tais procedimentos devem ser realizados de acordo 
com as Normas Técnicas em Hemoterapia (Portaria N° 1376, de 19 de novembro de 1993 do 
Ministério da Saúde). Exames de sangue e coagulograma são necessários previamente para se 
avaliar as condições de se obter uma quantidade viável de plaquetas e assim obter os resultados 
esperados. 
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2.6.2 ·Aplicação do PRP e Associação com Implantes Dentais 
Na tentativa de acelerar a formação óssea ao redor de implantes e aumentar o contato 
osso-implante, a utilização de proteínas morfogenéticas do osso (BMP) (Cochran et a/., 1999), 
fatores de crescimento (Lynch et a/., 1991a, b; Stefani et a/., 2000) e atualmente o plasma rico em 
plaquetas têm sido aplicados no tratamento de defeitos ósseos peri-implantares (Kim et a/., 2002a, 
b; Zechner et a/., 2003; Fuerst et a/., 2004; Weibrich et a/., 2004; Jensen et a/., 2004; Yamada et a/., 
2004). 
Estudos que avaliaram o efeito de enxerto de sulfato de cálcio associado ou não ao 
plasma rico em plaquetas (Kim et a/., 2002a) ou enxerto ósseo humano seco, congelado e 
desmineralizado (DFDBA) (Kim et a/., 2002b) na formação óssea ao redor de implantes 
demonstraram um significante aumento na porcentagem do contato osso-implante, preenchimento 
de defeitos ósseos bem como uma maior maturação óssea, principalmente quando o PRP foi 
utilizado. No primeiro estudo (2002a), os autores procuraram avaliar o efeito de dentina particulada 
ParisTM (rica em sulfato de cálcio) com ou sem a associação do PRP na reparação óssea e 
formação óssea de defeitos ósseos circulares (4 x 6mm) ao redor de implantes de titânio 
comercialmente puros de 4 x 1 Omm, colocados na mandíbula de cães, por um período de 6 e 12 
semanas. O PRP foi obtido por dupla centrifugação, a primeira por 10 minutos a 1000rpm e a 
segunda também por 10 minutos a 1500rpm. Os resultados histológicos demonstraram que todos os 
defeitos ósseos ao redor dos implantes tratados com a dentina particulada com ou sem PRP foram 
preenchidos com novo osso, e o grupo controle apresentou formação óssea apenas na porção 
inferior dos implantes, entretanto, um maior contato osso-implante e maturidade óssea foram 
observados quando o PRP foi utilizado. Os valores do contato osso-implante foram: 6 semanas 
(72%, 43% e 24%) e 12 semanas (57%, 60% e 30%) para o grupo do substituto associado ao PRP, 
substituto isoladamente e o controle, respectivamente. Enquanto os valores da área óssea dentro 
das roscas foram: 6 semanas (75%, 47% e 16%) e 12 semanas (78%, 58% e 25%), 
respectivamente. 
Num segundo estudo, com metodologia semelhante ao estudo anterior, realizado 
também em cães, procurou avaliar a eficácia do osso desmineralizado, seco e congelado sozinho 
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ou combinado com PRP em implantes de titânio comercialmente puros de 4 x 1 Omm colocados em 
defeitos ósseos circulares de 4 x 6 x 6mm (sentido mesiodistal e bucolingual), por um período de 6 e 
12 semanas. Os autores observaram que da mesma forma, os defeitos ósseos foram preenchidos 
com osso com diferenças significativamente maiores para o grupo que associou o material de 
preenchimento ao PRP, com maior contato osso-implante e formação óssea dentro das roscas 
quando comparados ao grupo controle. 
Quando utilizaram a aplicação imediata do PRP prévia à colocação de implantes, 
Zechner et a/. (2003) avaliaram se o PRP apresentava influência na cicatrização óssea de implantes 
dentais (superfície usinada, anodizada e coberta com hidroxiapatita) colocados em miniporcos e 
analisados histometricamente em 3, 6 e 12 semanas. A obtenção do PRP foi conseguida por uma 
primeira centrifugação do sangue de bolsas de 450ml por 6 minutos a 2890G e a segunda por 12 
minutos a 153G e a quantidade resultante variou entre 800.000 e 1.000.000plaquetas/!ll. Os autores 
observaram um contato osso-implante significativamente maior após aplicação tópica do PRP 
previamente a colocação do implante nas primeiras 3 e 6 semanas, mas em 12 semanas, os valores 
foram semelhantes, não apresentando diferenças. Os valores para o contato osso-implante para o 
grupo controle foram: 15,41%, 24,20%, 51,34%, respectivamente para 3, 6 e 12 semanas e para o 
grupo teste foram: 28,31%, 44,21%, 41,76%. Para o osso formado dentro das roscas do grupo 
controle foi: 6,35%, 15,49% e 38,43%, para os mesmos períodos respectivamente e os valores do 
grupo PRP foram: 14,03%,28,30% e 31,07%. A área de osso até 1mm fora das roscas para o grupo 
controle foram: 12,84%, 23,08% e 35,05%, enquanto que para o grupo tratado foi: 19,26%, 25,35% 
e 34,70%. Também não foi observada diferença entre os tipos de superfícies em função da 
aplicação do PRP. 
Schlegel et a/. (2003) também procuraram analisar a osseointegração de implantes de 
3,5 x 4mm por meio do condicionamento prévio do leito ósseo e da superfície do implante com 
colágeno bovino osteoindutivo (Colloss) e PRP em porcos, durante um período de 2, 4 e 8 
semanas. O PRP foi obtido pelo método automático Curasan e uma concentração de cinco vezes o 
valor inicial foi alcançada. Nos estágios iniciais, significante efeito em relação ao contato osso-
implante em comparação ao controle (2 semanas: Controle 31%, Colloss 60% e PRP 47%; 4 
semanas: controle 39%, Colloss 48% e PRP 42%) e a densidade óssea ao redor do implante (2 
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semanas: controle 31%, Colloss 48% e PRP 39%; 4 semanas: controle 47%%, Colloss 53% e PRP 
50%) foram observados. No entanto, em 8 semanas, não foram observadas diferenças, em que os 
valores eram praticamente os mesmos. Os autores concluíram que um efeito tópico do 
condicionamento pode ser alcançado por diferentes métodos. 
Fuerst el a/. (2003) procuraram avaliar os efeitos do PRP sobre o contato osso-
implante na cortical óssea da mandíbula de miniporcos por um período de 4 e 8 semanas. O PRP foi 
obtido por dupla centrifugação (2890G por 6 minutos e 153G por 12 minutos) e posteriormente o 
concentrado de plaquetas foi centrifugado novamente por 10 minutos a 1400G, resultando em 
2.000.000plaquetas/J..il. Em 4 semanas, o contato foi significativamente maior para ambos os grupos 
(tratado: 55,30% e controle 38,91 %), no entanto, sem diferenças entre os períodos e entre os 
grupos (4 semanas: PRP - 44,20%, controle -29,62%; 8 semanas: PRP - 70,36%, controle -
48,20%). 
Embora estes estudos tenham demonstrado efeitos positivos do PRP em relação ao 
contato osso-implante em diversos modelos animais, outros estudos também têm mostrado 
resultados contraditórios (Jensen et ai., 2004; Weibrich et a/., 2004). 
Jensen et a/. (2004) avaliaram a influência do PRP e enxerto ósseo sobre a fixação de 
implantes cilíndricos de 6 x 1 Omm e a formação óssea em cães. Cada implante com cobertura de 
hidroxiapatita foi circundado por um espaço de 2,5mm e divididos em 4 grupos: espaço vazio, PRP, 
enxerto ósseo canino fresco congelado e enxerto ósseo canino fresco congelado + PRP. A 
contagem de plaquetas no PRP alcançou 670% por meio de uma centrifugação de 20 minutos com 
4000rpm (1.884.000 plaquetas/J..ll). Os resultados obtidos após 3 semanas de cicatrização 
mostraram que o enxerto ósseo aumentou a fixação do implante ao osso, a formação óssea no 
espaço e o crescimento ósseo sobre a superfície do implante, no entanto, sem diferenças para os 
grupos que receberam o PRP, tanto sozinho quanto misturado ao enxerto ósseo. Tais resultados 
podem ser atribuídos à forma de obtenção do PRP e do anticoagulante utilizado, pois o EDTA 
utilizado pode diminuir os efeitos dos fatores de crescimento, ou ainda diminuir a quantidade de 
plaquetas conseguida com o processo de centrifugação. 
Já Weibrich et a/. (2004) procuram demonstrar o efeito da contagem de plaquetas no 
PRP produzido pelo Sistema PCCS (3i implants) sobre a regeneração óssea ao redor de implantes 
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(3,75x7mm) em fêmures de coelhos por um período de 1 mês. Foi observada diferença na 
regeneração óssea pela marcação com o fluorocromo apenas quando uma quantidade intermediária 
de concentrado de plaquetas foi utilizada (503,000 - 1 ,729,000plaquetas/1JI PRP). No entanto, não 
foram observadas diferenças entre o contato osso-implante entre os grupos com diferentes 
concentrações de plaquetas (baixa: 164,000 - 373,000 plaquetas/IJI PRP) e alta: 1,845,000 -
3,200,000plaquetas/1JI PRP). Tais autores também observaram que a concentração de plaquetas 
necessária para se obter um efeito positivo do PRP na regeneração óssea parece incluir uma 
extensão muito limitada. Segundo esses mesmos autores, efeitos biológicos vantajosos parecem 
ocorrer quando a concentração alcança aproximadamente 1.000.000 plaquetas/IJI. Em 
concentrações menores o efeito parece ser inferior, entretanto, quando muito superior a este pode 
ter um efeito inibitório. Isso pode ser uma explicação parcial para os diferentes resultados de 
estudos anteriores. Os autores concluíram que o efeito deste tipo de concentrado de plaquetas não 
trouxe benefícios em acelerar o processo de osseointegração em implantes. 
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3. PROPOSIÇÃO 
O objetivo do presente estudo foi avaliar histometricamente o efeito do plasma rico em 
plaquetas na regeneração óssea guiada com membranas não reabsorvíveis de PTFE-e com reforço 
de titânio de PTFE-e no tratamento de defeitos ósseos peri-implantares em cães. 
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4. • MATERIAL E MÉTODOS 
4.1 · Amostra 
Foram selecionados 1 O cães adultos, machos, sem raça definida, com 
aproximadamente 2 anos de idade, pesando em média 25kg, com dentição completa e bom estado 
de saúde periodontal previamente à realização do estudo. Os animais foram submetidos a 
tratamento profilático, incluindo vacinação, dieta e higiene. 
Durante todo o período experimental, os animais foram mantidos no biotério da 
Faculdade de Odontologia de Piracicaba/Unicamp, sob as mesmas condições ambientais, em baias 
individuais, tratados com ração e água "ad libítum". 
Todos os procedimentos foram executados de acordo com as normas éticas 
estabelecidas pelo Colégio Brasileiro de Experimentação Animal (COBEA) e foram aprovados pelo 
Comitê de Ética em Experimentação Animal (CEEA) do Instituto de Biologia da Unicamp -
Bioterismo da Unicamp (CEMIB) sob protocolo 555-1 (Anexo). 
4.2.· Anestesia 
Todas as cirurgias foram realizadas sob anestesia geral por meio de injeção 
intravenosa de uma solução de 2,5% de tiopental sódico (Tiopental®- Cristália Produtos Qui micos e 
Farmacêuticos Uda, ltapira, SP, Brasil), no volume de 1 ml/kg, posteriormente a uma sedação com 
cloridrato de dihidrotiazina (Rompun®- Bayer do Brasil SA, São Paulo, Brasil), intramuscular, na 
dose de 1,5 ml/1 O kg de peso corpóreo. A área cirúrgica foi localmente anestesiada com Lidocaína 
2% (DFL Indústria e Comércio LTDA, Rio de Janeiro, RJ, Brasil), contendo epinefrina (1:100.000), 
com o objetivo de reduzir a hemorragia e assegurar um efeito anestésico local adequado. A via 
intravenosa foi mantida com soro fisiológico durante o ato cirúrgico, possibilitando a hidratação do 
animal e a administração de doses de manutenção do anestésico pela médica veterinária que 
participava durante os procedimentos cirúrgicos. 
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4.3.· Procedimento Cirúrgico de Extração dos Dentes 
Três meses antes da instalação dos implantes e criação das deiscências ósseas 
vestibulares (Figura 1) foram realizadas extrações bilaterais do segundo, terceiro e quarto pré-
molares e primeiro molar inferiores. Para isso, foram realizadas incisões intra-sulculares nas faces 
vestibular e lingual, estendendo-se da mesial do primeiro pré molar (P1) até mesial do segundo 
molar (M2) inferiores de ambos os lados. 
Figura 1 - Aspecto clínico inicial dos pré-molares (P2, P3, P4) e do primeiro molar inferiores, previamente ao 
descolamento do retalho. 
Um retalho de espessura total foi elevado e os pré-molares (P2, P3 e P4) e molares 
inferiores (M1), de ambos os lados, foram seccionados através da bifurcação de suas raízes com 
auxílio de brocas para odontosecção em alta rotação (Carbide FG n° 703 - SS White Artigos 
Dentários Ltda, Rio de Janeiro, RJ, Brasil) e irrigação contínua com soro fisiológico estéril a 0,9%. 
As raízes mesial e distai foram removidas separadamente (Figura 2), os alvéolos curetados (Figura 
3) e os tecidos reposicionados e suturados como fio reabsorvível catgut simples 4.0 (Figura 4). 
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Figura 2 - Aspecto clínico cirúrgico dos dentes P2, P3, P4 e M1 após elevação do retalho de espessura total e 
seccionamento das coroas na altura da bifurcação. 
Figura 3- Aspecto clínico cirúrgico do rebordo alveolar após extração dental e curetagem dos alvéolos. 
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Figura 4- Aspecto clínico após a extração dos dentes e sutura dos retalhos. 
Durante o procedimento cirúrgico, foi administrado Pentabiótico para animais de 
pequeno porte (Pentabiótico Veterinário Pequeno Porte, Laboratório Wyeth - WhiteHall Ltda, São 
Paulo, SP, Brasil), uma associação de penicilina e estreptomicina (0, 1 ml!kg). Uma segunda dose 
com 4 dias de pós-operatório, de forma subcutânea, também foi aplicada com o objetivo de 
minimizar qualquer risco de infecção da área cirúrgica. Um antiinflamatório não-esteroidal (Fiunixin 
Meglumine - Banamine® 10mg/ml, lnd. Quim. E Farm Schering-Piough S/A Veterinária, Rio de 
Janeiro, RJ, Brasil), na dosagem de 1 ml/1 Okg, também foi administrado por 3 dias consecutivos, de 
forma subcutânea, com o objetivo de eliminar a dor e o edema pós-operatório. Durante um período 
de 15 dias, os animais receberam alimentação pastosa (BomGuy, Dumilho SA lnd. e Com., Espírito 
Santo, Brasil), para prevenir qualquer trauma sobre a área operada e sobre as suturas. 
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4.4. Procedimentos Cirúrgicos de Criação das Deiscências e Colocação dos Implantes 
Quinze dias antes dos procedimentos de colocação dos implantes e tratamento dos 
defeitos, radiografias padronizadas foram tomadas por meio de um aparelho de Raio-X (Gnatus, 
Ribeirão Preto, SP, Brasil) com películas radiográficas convencionais (Kodak, São José dos 
Campos, SP, Brasil) utilizando a mesma kilovoltagem (70kv) e miliamperagem (10mA) com o 
objetivo de avaliar a distância do rebordo para o canal mandibular e determinar o tamanho dos 
implantes a serem utilizados. Remoção de cálculo e placa dental supragengival também foram 
realizados com auxílio de ultra-som (Jet Sonic, Gnatus, Ribeirão Preto, São Paulo, SP) e posterior 
profilaxia dental com pedra pomes e taça de borracha. Três meses após a extração dental, foi 
realizada uma incisão sobre o rebordo alveolar se estendendo da distai do P1 até a mesial do M2. 
Um retalho de espessura total foi elevado com a finalidade de expor o tecido ósseo subjacente. 
Foram preparados 2 leitos ósseos por hemi-arco utilizando a seqüência de brocas até a broca 3.15, 
sem passar o macho de rosca. Posteriormente ao preparo dos leitos e utilização do counter sink, 
foram produzidos 2 defeitos ósseos bilaterais, tipo deiscência, na face vestibular dos leitos dos 
implantes, com o auxílio de uma broca 703 e cinzel de Oschinbein (Neumar Instrumentos 
Odontológicos L TDA, Brasil) e dimensões de 4,0mm de largura por 5,0 mm no sentido ápico-oclusal, 
medidos com uma sonda milimetrada Carolina do Norte (Neumar Instrumentos Odontológicos L TDA, 
Brasil), (Figura 5). 
Figura 5- Aspecto clinico após a confecção dos defeitos de deiscêncía. 
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Uma vez criadas as deiscências ósseas vestibulares, quatro implantes dentais de 
titânio comercialmente puro - comprimento 8,5 mm I 4 mm de diâmetro com superfície tratada por 
corrosão eletroquímica com ácido fosfórico (Branemark System MKIII TiUnite® RP, Nobel Biocare™, 
Gõteborg, Sweden) foram colocados, dois por hemi-arco dos animais (Figura 6). Os implantes foram 
colocados manualmente e o travamento obtido com auxílio de uma catraca sem torquímetro. 
Figura 6- Aspecto clínico após a colocação dos implantes dentais. 
4.5 - Tratamento das Deiscências Ósseas 
Posteriormente a colocação dos implantes, um sorteio foi realizado para se determinar 
qual lado seria tratado com PRP. Em um novo sorteio, foi definido quais defeitos seriam tratados 
pela técnica da ROG. Desta forma, foram utilizados quatro grupos experimentais: 
1- Controle 
2- ROG 
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3- PRP 
4- ROG + PRP 
4.6 - Obtenção e Uso do Plasma Rico em Plaquetas 
Para obtenção do PRP, aproximadamente 30ml de sangue de cada animal foram 
coletados por meio de tubos à vácuo tipo Vacutainer® (BD Brasil, São Paulo, SP) 4,5ml contendo 
0,5ml de anticoagulante citrato de sódio 3,2% tamponado. No momento da punção venosa dos 
animais, o sangue total coletado bem como a porção do plasma rico em plaquetas, obtidos após a 
centrifugação e anteriormente à formação do gel de plaquetas pela adição de cloreto de cálcio a 
10%, 2 tubos foram enviados para um Laboratório de Análises Clinicas Veterinário (I MAGO, 
Piracicaba/SP) para a contagem de plaquetas nestas duas porções. Os tubos restantes foram 
centrifugados com uma força centrífuga relativa (FCR) de 200G (Gravidade) e 1200 RPM (Rotações 
por minuto), já padronizada pelo fabricante, durante 10 minutos por meio de uma centrífuga, modelo 
odontológico SIN 1200 (CELM- Companhia Equipadora de Laboratórios Modernos, Barueri- SP). 
Decorrido este tempo, separou-se a parte superior do tubo, contendo o plasma, da parte inferior, 
contendo as plaquetas, leucócitos e células vermelhas sanguíneas com a ajuda de uma micropipeta 
de 1000fll. Os tubos foram levados novamente à centrífuga, os quais se submeteram a um segundo 
processo de centrifugação durante 15 minutos e FCR de 200G (Figuras 7a e b). Após este período, 
com o auxílio de uma micropipeta, separou-se a porção que compreende ao plasma rico em 
plaquetas, localizado logo acima da porção vermelha do sangue (Figura 8). Aproximadamente 400fll 
de PRP foram coletados de cada tubo e colocado em uma placa de petri estéril, formando porções 
separadas sobre a placa. Foi adicionada solução de Cloreto de Cálcio 10% (lndex Famarcêutica-
São Paulo/SP) na proporção de 1:8 da quantidade total de PRP coletado e homogeneizado com 
auxílio de uma ponteira de pipeta, com o objetivo de neutralizar a ação do anti-coagulante citrato de 
sódio dar início o processo de coagulação. A partir daí, a placa contendo o PRP foi levada a banho-
mana (370C) até ocorrer a geleificação do material. Após a sua geleificação, o mesmo foi aplicado 
com auxílio de uma pinça de titânio (Nobel Biocare1 M, Gõteborg, Sweden) nos defeitos de 
deiscência de acordo com cada tratamento designado. 
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Figuras 7 a e b - Porção do plasma (mais clara) correspondente à 
primeira centrifugação (a). Porção do plasma e hemácias 
correspondente à segunda centrifugação (b). 
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Figura 8 - Porção correspondente ao plasma rico em 
plaquetas, localizado imediatamente acima da porção 
vermelha do sangue. 
Nos implantes selecionados para receber a membrana de PTFE-e com reforço de 
titânio (Gore-Tex® TR4Y, Flagstaff, Arizona, USA), esta foi recortada e ajustada sobre o local do 
defeito ósseo, ultrapassando dois a três milímetros das margens do defeito (Figura 9) e fixados com 
parafusos metálicos estéreis manuais (Proline, São Paulo, SP, Brasil), após a aplicação do PRP 
(Figura 10). Os retalhos foram reposicionados e suturados com suturas interrompidas e contínuas 
não reabsorvíveis de PTFE-e de maneira a recobrir totalmente os implantes e os materiais utilizados 
(Figura 11 ). As mesmas foram removidas aos 15 dias de pós-operatório. 
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Figura 9 - Aspecto clínico após a colocação dos implantes e tratamento do defeito do lado sem PRP com a 
membrana não reabsorvível de PTFE-e e o implante que não foi tratado. 
Figura 10- Aspecto clínico após a colocação do gel de plaquetas sobre os defeitos previamente à fixação da membrana 
e sutura dos tecidos. 
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Figura 11 - Aspecto clínico após o reposicionamento dos tecidos e suturas interrompida e contínua com fio não 
reabsorvível de PTFE-e. 
Após os procedimentos cirúrgicos de colocação dos implantes, foi administrado 
Pentabiótico, por via subcutânea, imediatamente após a colocação dos implantes e uma segunda 
dose aos 4 dias de pós-operatório com o objetivo de prevenir infecção da área cirúrgica ou por 
exposição precoce da membrana. Os cães receberam alimentação pastosa em lata até o final do 
período experimental, bem como controle químico de placa por meio de aplicação tópica diária de 
clorexidina a 0,12% (Farmácia Proderma, Piracicaba, São Paulo), durante 30 dias. Mensalmente, os 
cães também foram submetidos à remoção de cálculo supragengival com ultra-som e profilaxia 
dental por meio de taças de borracha e pedra pomes. 
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4.7 · Processamento histológico: 
Após 3 meses do tratamento dos defeitos ósseos, os animais foram mortos por meio do 
aprofundamento da anestesia e injeção letal de cloreto de potássio a 19,1% (Farmácia Proderma, 
Piracicaba, SP, Brasil). As mandíbulas foram removidas e colocadas em formei 4% tamponado, pH 
neutro, por 48 horas. Nas primeiras 24 horas, os tecidos duros adjacentes foram seccionados em 
blocos contendo apenas um implante em cada espécime, os quais foram codificados para que o 
examinador não soubesse a que grupo pertencia cada implante. 
Após o processo de fixação e posterior lavagem com água destilada, os espécimes 
foram desidradatados em uma série de solução de álcool etílico (60-100%) sob constante agitação. 
A infiltração plástica foi realizada com misturas de glicolmetracrilato (Technovit 7200 VLC- Kulzer, 
Werheim, Alemanha) e álcool etílico, seguindo variações gradativas, finalizando com duas 
infiltrações de glicolmetacrilato puro, sob agitação constante. Após a infiltração plástica, os 
espécimes foram incluídos e polimerizados por 1 O horas. Os blocos de resina foram removidos do 
molde e montados em lâmina acrílica com o auxílio de resina (Technovit 4000, Kulzer, Wehrreim, 
Alemanha). 
Por meio da utilização de um sistema de corte (Exakt- Cutting System, Apparatebau 
Gmbh, Hamburgo, Alemanha), segundo técnica descrita por Donath & Breuner (1982), foi realizado 
um corte preliminar e obtida uma secção de 300-500!lm de espessura. Esta secção foi submetida a 
um sistema de microdesgaste (Exakt - Micro Griding System® , Apparatebau Gmbh, Hamburg, 
Alemanha), resultando em uma secção de aproximadamente 50!lm de espessura, na porção mais 
central do defeito, representando uma lâmina por implante dental. As secções obtidas foram então 
fixadas em lâminas, coradas com coloração de Azul de Toluidina a 1% , lamínulas posicionadas e 
coladas com resina e polimerizadas. 
Com auxílio de um programa de análise de imagens (lmage-Pro®; Media Cybernetics, 
Silver Spring, MO, EUA), as imagens da região da deiscência foram capturadas por uma câmera 
digital (MC80 DX®, Zeiss, Jena, Alemanha) acoplada em um microscópio óptico (Axioskop 2 Plus®, 
Zeiss, Jena, Alemanha) e armazenadas no computador para posterior análise histométrica. 
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4.8 ·Análise Histométrica 
Foram obtidas imagens da região central da deiscência por implante, agrupadas em 
duas imagens, correspondendo a região acima da linha reversão óssea com aumento original de 
12,5X, para avaliação dos parâmetros de contato osso-implante e área de preenchimento ósseo 
dentro das roscas. Para avaliação dos parâmetros área de novo osso e densidade óssea fora das 
roscas, as imagens foram capturadas com um aumento de 6,25X, o que também incluía a região 
acima da linha de reversão óssea. Após a avaliação, obteve-se uma média das roscas dos 
implantes por animal e tratamento para cada grupo, para os seguintes parâmetros histométricos: 
- Contato Direto Osso-implante (CO) (%): calculado dividindo-se a média da extensão de tecido 
ósseo neoformado em contato direto com a superfície do implante pela média da extensão total da 
rosca multiplicado por 100 para obter a porcentagem (Sennerby et ai., 1992) (Figura 12). 
- Área de preenchimento ósseo dentro das roscas (AD) (%): área relativa de tecido ósseo 
neoformado dentro das roscas, obtida dividindo-se a média da área de tecido ósseo neoformado 
dentro das roscas pela média da área total da rosca multiplicado por 1 00 para obter a porcentagem 
(Sennerby ela/., 1992) (Figura 13). 
- Área de Tecido Ósseo fora das Roscas em mm2 (AF): medida obtida circundando todo o tecido 
ósseo neoformado compreendido acima da linha de reversão óssea na parte inferior, a superfície do 
implante até a primeira rosca do implante (Figura 14). 
- Densidade Óssea fora das roscas (DO) (%): obtida dividindo-se a média do tecido ósseo 
neoformado mineralizado fora das roscas pela média da área total fora da rosca e multiplicado por 
100 para obter a porcentagem, em uma região adjacente à região das roscas selecionadas 
anteriormente, expostas pelo defeito e a linha de reversão correspondente ao osso pré-existente 
(Figura 15). 
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CONTATO DIRETO 
OSSO/IMPLANTE (CO) 
Figura 12: Desenho esquemático representando o contato osso-implante analisado dentro das roscas dos implantes 
(CO). Em azul, o tecido coincidente com osso em contato com o implante e em vermelho a extensão total da rosca. 
Figura 13- Fotomicrografia representando a área analisada dentro das roscas dos implantes por meio do Programa 
lmage-Pro•. Notar retículo quadriculado posicionado e os pontos verdes correspondentes ao tecido ósseo. 
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Figura 14 • Fotomicrografia representando o tecido ósseo neofonmado medido fora das roscas dos implantes. 
Figura 15- Fotomicrografia representando a densidade óssea analisada fora das roscas dos implantes. 
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4.9 • Análise Estatística: 
Foram obtidas as médias para cada parâmetro e o desvio padrão para cada parâmetro, 
em que cada cão foi considerado um bloco recebendo os quatro tratamentos, o qual tem um 
delineamento experimental em bloco ao acaso. Inicialmente, para testar a normalidade dos dados, 
foi aplicada uma Análise Exploratória dos dados para cada parâmetro, utilizando o Proc Lab do 
Programa SAS versão 8.2, 2001 (SAS lnstitute Inc., Cary, NC, USA). Na análise estatística, a 
hipótese de que a utilização do PRP e da membrana e a interação entre eles não influenciam o 
reparo ósseo ao redor dos implantes foi testada usando uma Análise de Variância, em Esquema 
Fatorial2 x 2 (a= 5%). 
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5. RESULTADOS 
5.1· Observações Clínicas 
Durante os 3 meses de pós-operatório, os cães permaneceram em boa saúde, sem 
nenhuma complicação de ordem geral. Não houve perda de implante ou exposição das membranas. 
Nenhum sinal clínico de inflamação ou reação adversa dos tecidos (deiscência ou formação de 
abscessos ou supuração) foi observado. 
A média do número de plaquetas do sangue total dos animais no momento da cirurgia 
foi de 148520 ± 33760 plaquetas/IJI de sangue e do PRP foi de 460350 ± 138960 plaquetas/IJI. 
Esta concentração final de plaquetas resultou em uma proporção aumentada de 320,6% (± 
121 ,80%). A tabela com os resultados das concentrações obtidas está expressa na Tabela 1. 
Tabela 1: Quantidade de Plaquetas Inicial do Sangue Total e Final (PRP) em JJI e Concentração 
total de plaquetas (em %) 
Cão Inicial plaquetas/JJI Final plaquetas/JJI Concentração % 
1 168000 440550 262 
2 169000 745375 441 
3 192000 520650 270 
4 124000 289250 233 
5 132000 598525 453 
6 142400 378250 265 
7 184000 380475 206 
8 93450 534000 570 
9 173550 458350 264 
10 106800 258100 242 
Média 148520 460350 320,6 
DP 33763 138960 121,8 
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5.2· Resultados Histométricos 
O processamento histológico permitiu distinguir o tecido ósseo pré-existente do tecido 
neoformado, uma vez que o novo tecido foi corado com uma tonalidade azul mais escura (Figuras 
15a e b, 16a e b). Os dados histométricos de acordo com cada parâmetro utilizado estão relatados 
separadamente a seguir: 
Figura 15- Fotomicrografias dos grupos sem membrana. Em "a", fotomicrografia do grupo sem PRP. Em "b", 
fotomicrografia do grupo com PRP. Observar tecido ósseo formado dentro e fora das roscas, na região do defeito ósseo. 
Novo tecido ósseo corado com tonalidade azul mais escura. Aumento Original 3, 125X. 
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Figura 16- Fotomicrografias do Grupo ROG. Em "a", fotomicrografia do grupo sem PRP e em "b", fotomicrografia do 
grupo com PRP. Observar tecido ósseo formado neoformado dentro e fora das roscas, na região do defeito ósseo. 
Aumento Original 3, t 25X. 
5.2.1· Contato Direto Osso-Implante (CO): 
Durante a avaliação histométrica pôde-se observar uma diferença entre a porcentagem 
de contato osso-implante entre os implantes na presença ou não da membrana. Nos implantes em 
que foram utilizadas as membranas houve uma porcentagem significativamente maior de contato 
osso-implante (com PRP: 39,70±23,52 vs. 17,63±17,73 e sem PRP: 40,86±22,73 vs. 16,52±15,96) 
(p=0,0014), independente da presença do PRP, o qual não apresentou influência sobre esse 
parâmetro (p=0,996), sendo igual ao controle (com ROG: 39,70±23,52 vs. 40,86 ± 22,73 e sem 
ROG: 17,63±17,73 vs. 16,52±15,96), (Tabela 2). 
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Tabela 2- Média e desvio padrão da porcentagem de contato osso-implante (CO) quando da 
aplicação do PRP associado ou não a ROG 
PRP 
Com 
Sem 
ROG Controle 
Média+DP 
39,70 ± 23,52 Aa 
40,86 + 22,73 Aa 
Média +DP 
17,63 ± 17,73 Ab 
16,52 + 15,96 Ab 
Médias seguidas por letras maiúsculas iguais em coluna não diferem entre si quanto ao parâmetro PRP (p=0,996). 
Médias seguidas por letras minúsculas diferentes em linha diferem entre si pelo teste ANOVA em Esquema Fatorial 
quanto ao parâmetro ROG (p=0,0014). Interação entre os Fatores PRP e ROG, p=0,863. 
5.2.2· Área de Preenchimento Ósseo dentro das Roscas (AD): 
Os resultados mostraram uma superioridade na porcentagem do preenchimento da 
área dentro das roscas dos implantes, cujos defeitos foram tratados pela técnica da ROG (com 
PRP: 36,24±21,04 vs. 18,51±15,90 e sem PRP: 37,49±21,30 vs 19,27±18,13) (p=0,0089), 
independente da presença do PRP (com ROG: 36,24±21 ,04 vs. 37,49±21 ,30 e sem ROG: 
18,51±15,90 vs. 19,27±18,13), (p=0,973) (Tabela 3). 
Tabela 3- Média e desvio padrão da porcentagem de preenchimento ósseo dentro das roscas (AD) 
quando da aplicação do PRP associado ou não a ROG 
PRP 
Com 
Sem 
ROG 
Média+DP 
36,24 ± 21,04 Aa 
37,49 ± 21,30 Aa 
Controle 
Média +DP 
18,51 ± 15,90 Ab 
19,27 ± 18,13Ab 
Médias seguidas por letras maiúsculas iguais em coluna não diferem entre si dentro do fator PRP (p=0,973). 
Médias seguidas por letras minúsculas diferentes em linha diferem entre si pelo teste ANOVA em Esquema Fatorial 
dentro do fator ROG (p=0,0089). Interação entre os Fatores PRP e ROG, p=0,938. 
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5.2.3· Área de Novo Osso fora das Roscas (AF): 
Também foi observada uma superioridade da área de tecido ósseo neoformado fora 
das roscas (mm2) nos defeitos tratados pela ROG (com PRP: 4,45±2,65 vs. 1,08±1,16 e sem PRP: 
3,10±2,27 vs. 0,61±0,94) (p<0,0001), independente também da presença do PRP (com ROG: 
4,45±2,65 vs. 3,10±2,27 e sem ROG: 1,08±1,16 vs. 0,61±0,94), (p=0,1208) (Tabela 4). 
Tabela 4 - Média e desvio padrão da área de novo osso fora das roscas em mm2 (AF) quando da 
aplicação do PRP associado ou não a ROG 
PRP 
Com 
Sem 
ROG 
Média+ DP 
4,45 ± 2,65 Aa 
3,10 ± 2,27 Aa 
Controle 
Média+ DP 
1,08 ± 1,16 Ab 
0,61 + 0,94 Ab 
Médias seguidas por letras maiúsculas iguais em coluna não diferem entre si dentro do fator PRP (p=O, 1208). 
Médias seguidas por letras minúsculas diferentes em linha diferem entre si pelo teste ANOVA em Esquema Fatorial 
dentro do fator ROG (p<0,0001 ). Interação entre os Fatores PRP e ROG, p=0,437. 
5.2.4· Densidade óssea fora das Roscas (DO): 
Neste parâmetro também houve uma diferença estatistica significante na porcentagem 
da densidade óssea fora das roscas nos defeitos tratados com a ROG (com PRP: 50,16±15,41 vs. 
23,89±14, 10 e sem PRP: 38,31±21 ,02 vs. 17,98±23,78) (p<0,0006), independente também da 
presença do PRP (com ROG: 50,16±15,41 vs. 38,31±21,02 e sem ROG: 23,89±14,10 vs. 
17,98±23,78), (p=0,0614) (Tabela 5). 
Tabela 5- Média e desvio padrão da porcentagem da densidade óssea fora das roscas (DO) 
quando da aplicação do PRP associado ou não a ROG 
Com 
Sem 
ROG 
Média+DP 
59,59 ± 14,00 Ab 
56,92 + 21,02 Ab 
Controle 
Média +DP 
79,48 ± 9,40 Aa 
89,37 + 9,28 Aa 
Médias seguidas por letras maiúsculas iguais em coluna não diferem entre si dentro do fator PRP (p=0,0614). 
Médias seguidas por letras minúsculas diferentes em linha diferem entre si pelo teste ANOVA em Esquema Fatorial 
dentro do fator (p<0,0006). Interação entre os Fatores PRP e ROG, p=0,989. 
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6. - DISCUSSÃO 
Os defeitos ósseos associados aos implantes dentais são um achado freqüente 
(Mellonig & Nevins, 1995) e podem comprometer a estabilidade destes (Newman et a/., 1988). 
Sendo assim, a proposta do presente estudo foi avaliar, histometricamente, o tratamento de defeitos 
ósseos peri-implantares do tipo deiscência, criados cirurgicamente em cães, por meio da utilização 
do plasma rico em plaquetas (PRP) e da técnica de regeneração óssea guiada (ROG) com 
membranas não reabsorvíveis de PTFE-e com reforço de titânio. 
Os princípios biológicos da utilização do plasma rico em plaquetas (PRP) estão 
baseados na premissa de que uma grande quantidade de plaquetas encontradas neste concentrado 
libera quantidades significantes de fatores de crescimento (Marx et ai., 1998; Marx, 2001). A sua 
aplicação em cirurgia oral foi inicialmente proposta por Whitman et ai. ( 1997) e Marx et a/. ( 1998) 
com o objetivo de modular e melhorar a cicatrização tecidual (Marx, 1999; Anitua, 1999). Estudos 
clínicos (Marx et a/., 1998, Anitua, 1999), radiográficos (Schlegel et a/. 2003), histológicos (Kim et 
a/., 2002a,b; Choi et a/., 2004; Schlegel et a/. 2004; Roldan et a/., 2004) e celulares (Lucarelli et a/., 
2003; Kawase et a/., 2003; Arpornmaeklong et ai., 2004) demonstraram que o PRP tem ação na 
reparação dos tecidos. Embora diversos estudos têm suportado que a utilização do PRP aumenta 
significativamente a regeneração óssea ao redor de implantes (Kim et a/., 2002a, b; Zechner et a/., 
2003), existem resultados que não demonstram essa superioridade (Shanaman et a/. 2001; 
Weibrich et a/., 2004; Jensen et a/., 2004). 
O PRP tem sido sugerido como uma nova modalidade terapêutica regenerativa e em 
razão da ausência de estudos que avaliem a associação do PRP e ROG no tratamento de defeitos 
ósseos peri-implantares com o objetivo de amplificar e acelerar os efeitos destes fatores 
responsáveis por quase todos os processos de reparação é que se propõe o presente estudo. 
Entretanto, a utilização do PRP associado á membrana ou de forma isolada não resultou em 
diferenças estatísticas em relação à porcentagem de contato osso-implante nem em maior 
quantidade de formação óssea tanto dentro das roscas quanto fora delas. Entretanto, foi observada 
uma superioridade do grupo tratado com a técnica da ROG, em todos os parâmetros avaliados, 
quando comparado com o grupo controle. 
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Alguns aspectos podem ser apontados em relação à ausência de resultados 
estatisticamente diferentes quando da utilização do PRP. Embora, no presente estudo, tenha se 
alcançado uma concentração de plaquetas em torno de 320% (média de 460,000 plaquetas/IJI) em 
relação à quantidade do sangue total dos animais, esses valores não foram suficientes para 
demonstrar uma superioridade da aplicação do PRP nos defeitos peri-implantares. Embora Marx et 
ai. (1998) tenham observado uma concentração de 338% de plaquetas após a centrifugação com 
resultados favoráveis, a quantidade encontrada neste estudo demonstrou ser inferior a encontrada 
em outros trabalhos (Kim et a/., 2002a, b; Zechner et a/., 2003; Fuerst et a/., 2003; Jensen et a/., 
2004; Weibrich et a/., 2004) e pode ser uma possível explicação para a ausência de diferenças em 
relação ao contato osso-implante bem como uma na capacidade de indução de formação óssea 
promovida pelo PRP. Segundo Lacoste et ai. (2003), o processo de reparo é complexo e envolve 
diversos mediadores que atuam em tempos específicos e em concentrações adequadas. De acordo 
com Koveker (2000), a osteogênese não ocorre antes de duas semanas e que alguns fatores de 
crescimento adicionados com o objetivo de acelerar o processo, são degradados antes desse 
período, o que poderia justificar também a ausência de resultados favoráveis quando da adição do 
PRP. 
Ainda não é conhecida a concentração ideal de plaquetas e de seus fatores de 
crescimento para promover e acelerar a regeneração óssea (Kassolis et a/., 2000). Haynesworth et 
ai. (2002) mostraram que uma resposta suficiente à concentração de plaquetas começa quando se 
alcança um aumento de 4 a 5 vezes do número inicial de plaquetas. Marden et a/. (1993) relataram 
que em certas concentrações, o PRP pode até inibir a regeneração. Alguns autores têm sugerido 
que a quantidade de 1,000,000 de plaquetas/l-li é uma concentração adequada para alcançar 
efeitos biológicos vantajosos na reparação tecidual (Marx et a/., 2001 b; Weibrich et ai., 2004), como 
observado nos estudos de Marx et ai. (1998), Kim et ai. (2002a) e Zechner et ai. (2003). No entanto, 
Weibrich et a/. (2004) não encontraram diferenças em relação ao contato osso-implante em 
diferentes concentrações de PRP (163,000- 373,000,503,000-1,729,000 e 1,845,000- 3,200,000) 
e sugeriram que concentrações muito altas de plaquetas podem até apresentar um efeito inibitório. 
Garg et a/. (2000) relataram que todas as plaquetas disponíveis degranulam dentro de 
3 a 5 dias e que sua atividade inicial termina dentro de 1 O dias. Desta forma, o PRP pode ter 
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apresentado uma resposta favorável no início da cicatrização. Entretanto, o presente estudo não 
pôde demonstrar tal fato em razão do tempo não ter sido uma variável no estudo. Em 3 meses não 
houve diferenças entre os parâmetros avaliados quando o PRP foi utilizado. Schlegel et a/. (2004) 
observaram que nos estágios iniciais da formação de novo osso o PRP exerceu efeito na maturação 
de enxertos ósseos e sugeriram que o PRP não é essencialmente osteoindutor, mas pode ter 
também um efeito positivo na regeneração óssea de uma forma osteopromotora. 
Os níveis dos fatores de crescimento na preparação do PRP e a sua quantidade 
necessária para alcançar os efeitos biológicos pretendidos (Weibrich et a/., 2002) são um ponto 
questionado na literatura. Segundo Dugrillon et a/. (2002), o efeito osteogênico das plaquetas 
depende da quantidade de fatores de crescimento liberados. Weibrich et a/. (2002) relataram que a 
quantidade de plaquetas e de fatores de crescimento presentes no PRP, com o objetivo de se 
promover os efeitos biológicos esperados, ainda permanece desconhecida. Lacoste et ai. (2003) 
observaram uma concentração de fatores de crescimento de 3 a 8 vezes no PRP em relação ao 
sangue total quando submetidos à ativação com cloreto de cálcio e trombina bovina. Stefani et ai. 
(2000) observaram que a aplicação de doses de 51Jg/ml da associação de PDGF e IGF 
recombinantes humanas foram capazes de demonstrar maior formação óssea ao redor de implantes 
dentais em cães. 
No entanto, de acordo com Lucarelli et ai. (2003), o conhecimento ou pelo menos uma 
previsão aceitável desses níveis de fatores de crescimento é necessária para assegurar uma 
confiável utilização clínica do PRP, já que a capacidade regenerativa do PRP depende desses 
níveis de fatores de crescimento. Isto poderia significar que diferentes indivíduos necessitam de 
diferentes concentrações de plaquetas para alcançar um efeito biológico comparável. Todavia, não 
existe um procedimento simples disponível para se obter níveis de fatores de crescimento 
estimados pré-operatórios numa amostra de PRP. Segundo esses mesmos autores, nem a 
contagem de plaquetas do sangue total nem do PRP são previsíveis em relação aos níveis 
resultantes de fatores de crescimento no PRP. 
A ausência de identificação dos fatores presentes no PRP representa uma limitação do 
presente estudo. Contudo, devido ao grande número de fatores de crescimento contidos no PRP, 
tais como IGF, PDGF, TGF-~ e EGF, existe ainda a necessidade de identificação da exata 
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combinação entre eles em estudos adicionais. O retorno à taxa normal de proliferação é importante 
por questões de segurança, o que é clinicamente desejado é um aumento transitório da atividade 
mitótica. Embora alguns estudos tenham demonstrado resultados promissores, até o presente 
momento não existem evidências suficientes por meio de estudos clínicos controlados em longo 
prazo que forneçam informações substanciais a respeito da utilização de fatores de crescimento na 
regeneração óssea. 
Danos durante o processo de centrifugação e preparo do PRP podem ter levado à 
perda de plaquetas. A utilização de centrífugas mais especializadas ou destinadas somente ao 
processo de produção do PRP parece demonstrar ser urn método mais seguro de preservar as 
plaquetas, evitando sua perda ou sua adesão às paredes dos tubos (Marx el ai., 2001a). A 
variabilidade na produção celular ou armazenagem de citocinas bem como no processamento do 
PRP ainda precisam ser esclarecidos (Lucarelli et ai., 2003). Mais estudos também são necessários 
para avaliar se existem mais razões para a perda de plaquetas e analisar o mecanismo de danos às 
mesmas, seja durante o processo de separação e contagem ou na ativação e agregação das 
plaquetas (Lucarelli ela/., 2003; Lacoste et a/., 2003). 
Uma outra razão para que não tenha havido essas diferenças pode ser a não 
associação com algum material de preenchimento, em que uma rápida dissolução do gel pode 
ocorrer e perda dos efeitos positivos promovidos pela liberação dos fatores de crescimento do 
concentrado de plaquetas. Estudos como os de Kim et a/. (2002a e b) e Schlegel et a/. (2003) 
demonstraram uma superioridade nos resultados em favor da associação do PRP a enxertos 
ósseos. De acordo com Weibrich et ai. (2004), os enxertos ósseos funcionam como um arcabouço 
por onde as células osteogênicas migram e colonizam a área ou ainda como fonte de células 
osteogênicas, quando o osso autógeno é utilizado. Segundo Freymiller (2004), o efeito benéfico do 
PRP pode ser em razão da fibrina funcionar como um adesivo biológico na agregação das partículas 
ósseas. No entanto, o presente estudo demonstrou uma maior formação óssea para o grupo tratado 
com a ROG mesmo sem a presença de enxertos ósseos, demonstrando um efeito positivo da 
membrana na osteopromoção. 
Mellonig & Nevins ( 1995) relataram que os defeitos ósseos de deiscência e fenestração 
são os mais comuns associados aos implantes dentais, podendo ser divididos em defeitos com 
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características que favorecem a manutenção de espaço e os que não favorecem. A presença 
destes defeitos pode estar associada com exposição da superfície do implante e redução do contato 
osso-implante, podendo ocorrer o comprometimento do implante ou infecções peri-implantares 
(Newman et a/., 1988). Tradicionalmente, estes defeitos são tratados pela técnica de regeneração 
óssea guiada (ROG), associada ou não a enxertos ósseos, com o objetivo de promover respostas 
favoráveis para aumentar o volume ósseo em sítios que receberão implantes (Hammerle & Karring, 
1998; Hammerle et ai., 2002), por isolar as células provenientes do tecido conjuntivo gengiva! da 
região do defeito ósseo, e assim, promover a sua reparação (Becker et ai., 1990; Zablotsky et a/., 
1991 ). 
O tipo de defeito utilizado no presente estudo representa um defeito ósseo de 
deiscência de 3 paredes (defeitos abertos) em contato com o pescoço do implante, sendo menos 
favorável, segundo Bogaerde (2004), do que os defeitos que preservam as paredes circunjacentes 
(defeitos fechados). Esse autor classificou os defeitos ósseos peri-implantares levando em 
consideração a anatomia do defeito na progressão do processo regenerativo. Dentre estes tipos de 
defeitos abertos com 3 paredes, existem aqueles que diferem em relação ao contorno ósseo pelos 
implantes estarem localizados dentro do tecido ósseo ou protruídos do contorno alveolar. Weng et 
a/,. (2003) também sugeriram que a inclinação não paralela da cortical óssea da mandíbula com o 
longo eixo do implante também podem implicar em diminuição do espaço abaixo da membrana, 
prejudicando a manutenção adequada do espaço para a estabilidade do coágulo sanguíneo, 
comprometendo assim, os resultados. No presente estudo, não foi necessária a utilização de 
materiais de preenchimento em razão da anatomia dos defeitos permitir a manutenção do espaço 
sob a membrana. 
A perda da cortical óssea vestibular representa a diminuição do suprimento sanguíneo 
e células osteoprogenitoras das paredes ósseas adjacentes (Conner et a/., 2003). Estudos que 
utilizaram defeitos ósseos circunferenciais como o de Lima et a/. (2003) relataram que quando o 
defeito ósseo é circular, existe mais fonte de células provenientes das 5 paredes ósseas 
circunjacentes (vestibular, lingual, mesial, distai e inferior). O defeito de deiscência deste estudo 
apresenta três paredes (duas laterais e uma inferior), o que diminuiria a fonte de células 
osteogênicas, explicando a menor taxa de contato em relação ao estudo de Lima et a/. (2003). 
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Mesmo assim, uma maior formação óssea abaixo da membrana foi observada. 
Apesar do defeito de deiscência utilizado ser um defeito agudo, sendo favorável ao 
reparo, em alguns dos espécimes não houve formação de osso que recobrisse toda a deiscência. 
Aos 3 meses, provavelmente o tecido ósseo não se encontrasse totalmente maduro, e que em um 
tempo maior, um preenchimento das roscas poderia ser alcançado, como demonstrado em outros 
estudos na literatura avaliando esses parâmetros aos 4 meses (Conner et a/., 2003; Lima et ai., 
2003), 5 meses (Veis et a/., 2004) e 6 meses (Buser et a/., 1995, Lima et a/., 2003). Ersanli et a/. 
(2004) demonstraram em humanos que o procedimento de ROG promoveu uma completa 
osteogênese apenas em 7 meses e que a vascularização e atividade osteoclástica encontrava-se 
aumentada ainda na maxila em relação à mandíbula, demonstrando que a localização anatômica do 
defeito e a qualidade óssea são uma característica importante para se obter sucesso na terapia 
regenerativa. 
Os resultados deste trabalho demonstraram, mesmo na ausência de enxerto ósseo, 
superioridade estatística em favor da membrana, comprovando que a mesma foi capaz de manter 
espaço para o coágulo e promover regeneração óssea. Em algumas situações, o tamanho do 
defeito ósseo a ser regenerado ou aumentado pode ser grande ou largo demais e está além da 
capacidade da membrana isoladamente conseguir tratar (Schenk et a/., 1994). Desta forma, a 
utilização de materiais de preenchimento pode ser necessária associada às membranas. Alguns 
autores não têm demonstrado superioridade dessa associação (Becker et a/., 1992), enquanto 
outros observaram que a associação demonstrou formação óssea aumentada quando comparado à 
membrana isoladamente em implantes de superfície lisa e tratada com hidroxiapatita (Stentz et a/., 
1997). Veis et a/. (2004) também demonstraram uma superioridade do osso autógeno pela técnica 
da regeneração óssea guiada em defeitos ósseos circunferenciais, em que observaram um maior 
contato osso-implante para a superfície tratada quando enxerto foi usado. Os autores atribuem 
esses resultados à ação do osso enxertado compartilhar como uma deposição óssea secundária, 
aumentando a densidade óssea final. 
Todas as membranas permaneceram recobertas por tecido mole durante os três meses do 
estudo, sem a presença de exposição e contaminação. Além disso, demonstraram ser capazes de 
criar e manter o espaço necessário para a regeneração óssea, neste tipo de defeito utilizado. Estes 
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fatores, provavelmente, influenciaram positivamente a reparação óssea dos grupos tratados com as 
membranas, como pôde ser observado pela maior área de formação óssea fora das roscas. A 
porcentagem de tecido mineralizado, representada pela densidade óssea fora das roscas, 
apresentou diferenças estatísticas significantes em relação aos grupos tratados pela ROG. Essa 
menor densidade nos grupos da ROG também foi observada no estudo de Saldanha et a/., 2004, 
em que defeitos ósseos mandibulares tratados pela ROG com finalidade de aumento de rebordo, 
associado ou não a administração de nicotina. Esse fato pode ser explicado pelo fato da membrana 
isolar o periósteo do defeito ósseo e retardar a mineralização desse tecido ósseo (Ohnishi et ai., 
2000). 
No presente estudo, observou-se que a utilização da membrana promoveu um maior 
contato osso-implante e área de tecido formado dentro das roscas, independente da utilização PRP 
para os mesmos parâmetros respectivamente. Segundo alguns autores, o contato direto osso-
implante e o volume de preenchimento ósseo das roscas são de grande importância para o sucesso 
clínico em longo prazo dos implantes dentais (Buser et ai. 1991; Gotfredsen et a/. 1995; Lazzara et 
a/. 1999). Os resultados do presente estudo podem ser confirmados por Mellonig et a/. (1998), os 
quais observaram uma porcentagem de contato osso-implante para o grupo tratado com membrana 
não reabsorvível de PTFE-e. Resultados semelhantes também aos encontrados por Hammerle et a/. 
(1998) e Kohal et a/. (1999). No entanto, Schliephake et ai. (2000) relataram que a regeneração 
óssea guiada abaixo da membrana pode restabelecer o contorno ósseo alveolar, mas não é 
necessariamente associado com o aumento no contato osso-implante. Esses mesmos autores 
também observaram que a característica de formação óssea observada no estudo se deu mais na 
área da crista óssea alveolar, próxima à membrana, do que adjacente à superfície do implante tanto 
aos 3 quanto aos 6 meses. 
Os parâmetros se mostraram inferiores para aqueles implantes que não receberam a 
membrana, independente da utilização do PRP. Tal resultado pode ser explicado em razão da 
competição celular na região do defeito no período de cicatrização. A barreira física previne o 
crescimento de células não osteogênicas, derivadas do tecido conjuntivo da mucosa alveolar, 
permitindo o crescimento de células angiogênicas e osteogênicas derivadas do espaço medular, as 
quais repovoam a região possibilitando a regeneração do defeito ósseo (Dahlin et a/., 1989; Becker 
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et a/. 1990). 
Em razão da dificuldade e até impossibilidade em se avaliar clinicamente os 
parâmetros utilizados no presente estudo bem como se avaliar histologicamente em humanos o tipo 
de reparo obtido com os tratamentos, é que avaliações histológicas utilizando modelos animais são 
necessárias, pois permitem eliminar determinadas variáveis além de padronizar uma metodologia 
adequada para as diversas técnicas. Os cães são freqüentemente utilizados como modelo para o 
estudo histológico com implantes dentais, principalmente, devido ao tamanho e simplicidade da 
anatomia radicular. A grande variabilidade interanimal e a rápida formação óssea associada á 
regeneração espontânea deste modelo (Weinberg & Bral, 1999) representam algumas 
desvantagens da sua utilização. A metodologia utilizada no presente experimento (criação cirúrgica 
dos defeitos em cães) permitiu a obtenção de defeitos bilaterais semelhantes, caracterizando um 
estudo de boca dividida (split-mouth). 
Embora estudos anteriores tenham demonstrado efeitos positivos favoráveis à utilização 
do PRP tanto em cirurgia oral (Whitman el a/., 1997; Marx et a/., 1998; Anitua, 1999) como 
associado a implantes dentais (Kim et a/., 2002a,b); atualmente, outros estudos, tanto in vivo como 
in vitro não têm demonstrado efeitos adicionais. Desta forma, diante das diferenças entre esses 
resultados é que mais estudos ainda são necessários para comprovar a real eficácia das plaquetas 
concentradas para que a utilização do PRR tenha alguma aplicação clínica em pacientes candidatos 
a receberem implantes dentais ou outros procedimentos clínicos. 
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7. CONCLUSÂO 
Diante da metodologia empregada e dos resultados obtidos, pôde-se concluir que a utilização do 
PRP associado a ROG não promove benefícios adicionais no reparo ósseo. No entanto, a ROG 
promove um maior contato osso-implante e formação óssea tanto dentro como fora das roscas dos 
implantes dentais. 
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